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AÄO2   Atemäquivalent für Sauerstoff 
 
ADP   Adenosindiphosphat 
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l   Liter 
 
LaMLSS   Laktatkonzentration im maximalen Laktat-steady-state 
 
LaVorbelastung  Laktatkonzentration unmittelbar vor dem AAAA ̇  m x-Test 
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1   Einleitung 
 
1 5B5B4B4B3B3BEinleitung 
Die Ausdauerleistungsfähigkeit zählt in der Sportmedizin neben der Koordination, Flexibilität, 
Kraft und Schnelligkeit zu den fünf motorischen Hauptbeanspruchungsformen. Sie ist 
ch r kterisiert „durch die Fähigkeit, eine gegebene  eistung über einen möglichst l ngen 
Zeitraum durchhalten zu können“ (Hollmann und Strüder, 2009).  
Die Diagnostik der Ausdauerleistungsfähigkeit besitzt für Trainer und Sportler einen hohen 
Stellenwert, da sie insbesondere die Möglichkeit bietet, individuelle Trainingsintensitäten zur 
Verbesserung der Ausdauer formulieren und darüber hinaus Trainingseffekte objektiv  
beurteilen zu können (Heck und Beneke, 2008; Mader und Heck, 1991; Heck und Rosskopf, 
1994; Faude et al., 2009). Sie dient somit als wertvolles und unterstützendes Instrument in der 
Trainingssteuerung und ist in der Betreuung von Hochleistungssportlern in der Gegenwart 
nicht mehr wegzudenken. Trotz einer bereits großen Anzahl an existierenden 
sportwissenschaftlichen Untersuchungen zur Ausdauerleistungsfähigkeit ist die 
Ausdauerleistungsdiagnostik bis heute ein bedeutender Forschungsschwerpunkt im Bereich 
der Sportmedizin geblieben, wie die Beiträge auf diversen Sportärzte-Kongressen sowie in 
nationalen und internationalen Fachzeitschriften belegen (Heck und Beneke, 2008; Faude et 
al. 2009; Böning et al., 2001; Böning et al., 2005; Böning et al., 2011).  
 
Bereits in den 1920er Jahren legte der Nobelpreisträger A.V. Hill (1924) die Grundlage für die 
Entwicklung der sportmedizinischen Ausdauerleistungsdiagnostik. Er führte den Begriff der 
maximalen Sauerstoffaufnahme als Bruttokriterium der kardiopulmonalen Leistungsfähigkeit in 
die Medizin ein und etablierte damit erstmalig einen physiologischen Parameter, der es 
ermöglichte, die kardiopulmonale Leistungsfähigkeit von gut und schlecht ausdauertrainierten 
Personen bestimmen zu können (Faude et al., 2009; Hollmann et al., 2006). In den 
Folgejahren kam es zu einer rasanten Weiterentwicklung der Diagnosemöglichkeiten (Herbst, 
1928). Knipping (1929) widmete sich der Spiroergometrie und konnte erstmalig eine 
kontinuierliche Registrierung von Atemvolumina und Atemgasen durchführen. Hollmann et al. 
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(1955) waren im Jahre 1954 in der Lage, maximale Werte der Sauerstoffaufnahme bis 6000 
ml/min und darüber hinaus die Parameter des Atemminutenvolumens und des 
Atemäquivalents für Sauerstoff reliabel zu registrieren (Hollmann, 2001; Hollmann et al., 
1955). Dieser Fortschritt ermöglichte die Etablierung spiroergometrischer Untersuchungen am 
Patienten an der Medizinischen Universitätsklinik in Köln im Jahre 1955 (Hollmann, 2001).  
Problematisch erschien jedoch, dass die maximale Sauerstoffaufnahme nur durch eine hohe 
Motivation des Patienten und zusätzlich durch einen bis zur vollständigen körperlichen 
Ausbelastung durchzuführenden Test ermittelt werden konnte (Robinson, 1938; Hollmann, 
2001). Eine Ausbelastung ist im klinischen Kontext, beispielsweise bei Personen mit 
kardiologischen Erkrankungen, jedoch nicht möglich oder mit einem zu hohen Risiko 
verbunden (Faude et al. 2009; Hollmann, 2001). Auf Grund dessen entwickelten Hollmann und 
Kollegen submaximale Belastungskriterien, die eine Bestimmung der 
Ausdauerleistungsfähigkeit bei erkrankten Personen zuließen. Sie publizierten erstmalig den 
Zusammenhang zwischen Atemminutenvolumen, Atemäquivalent für Sauerstoff und der 
Blutlaktatkonzentration (Hollmann, 1959). Auf Basis der ermittelten Ergebnisse etablierten 
Hollmann et al. (1959) den Punkt des optimalen Wirkungsgrades der Atmung (PoW). Dieser 
Parameter entspricht der maximalen Dauerleistung, die vollständig durch die aerobe 
Energiebereitstellung gedeckt wird. (Hollmann, 2001; Hollmann et al., 2006; Faude et al., 
2009). 1964 griffen Wassermann und McIlroy die Befunde von Hollmann et al. (1959) auf und 
publizierten in Anlehnung an die englische Bezeichnung „threshold“ den Terminus der 
„ n eroben Schwelle“, die den Überg ng von rein aerober zur partiell anaeroben 
Energiebereitstellung und somit das maximale Laktat-steady-state beschreibt (Wassermann 
und McIlroy, 1964; Hollmann et al., 2006; Hollmann, 1985). Spiroergometrische 
Untersuchungen galten somit im deutschen Sprachraum bis in die 1960er Jahre als das 
Standardverfahren für die Bestimmung der Ausdauerleistungsfähigkeit bei gesunden und 
kranken Personen (Hollmann, 2001). Eine Übertragung spiroergometrischer Messungen in 
den Hochleistungssport lag somit nahe. 
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Durch die Entwicklung der enzymatischen Laktatdiagnostik konnte ab Mitte der 1970er Jahre 
neben den spiroergometrischen Parametern die Blutlaktatkonzentration als ein weiterer 
Marker des Energiestoffwechsels zur praktikablen Diagnostik der Ausdauerleistungsfähigkeit 
genutzt werden (Faude et al., 2009). Die Laktatleistungsdiagnostik löste ab 1976 die bis dahin 
dominierende Spiroergometrie bei der Bestimmung der Ausdauerleistungsfähigkeit ab (Faude 
et al., 2009). Zahlreiche wissenschaftliche Arbeiten beschäftigten sich zunehmend mit der 
Ermittlung der Ausdauerleistungsfähigkeit auf Basis der durch stufenförmige Belastungen 
gemessenen Blutlaktatkonzentration. Aus diesen Untersuchungen heraus entstanden mehrere 
so genannte Laktatschwellenkonzepte, die das Ziel haben, den Übergang von aerober zu 
partiell anaerober Energiebereitstellung und somit die maximale Laktat-Dauerleistungsgrenze 
abzuschätzen (Faude et al., 2009; Heck und Beneke, 2008).  
Als maximale Dauerleistungsgrenze gilt hierbei das maximale Laktat-steady-state (MLSS), das 
definiert ist als die Leistung, bei der die intramuskuläre Laktatproduktion gerade noch mit der 
maximalen Laktatelimination im Gleichgewicht steht (Heck, 1990; Beneke, 2003; Faria, 2005; 
Baron et al., 2003). Jede höhere Leistung als das MLSS führt zu einer intrazellulären 
Akkumulation der Laktatkonzentration, was zu einer Steigerung der 
Wasserstoffionenkonzentration und somit zu einer kontraktilen Insuffizienz des Muskels führt 
(Hill, 1924; Mader, 2003; Sahlin et al., 1976; Sahlin et al., 1975; Kent-Braun et al., 1993; 
Taylor et al., 1986; Heck und Beneke, 2008).  
Mader et al. (1976) publizierten erstmals ein Laktatschwellenkonzept, das bei einer Leistung 
entsprechend einer fixen Laktatkonzentration von 4 mmol/l die Leistung im MLSS abschätzt. 
Die so ermittelte   kt tschwelle ist bis heute  ls „ erob- n erobe Schwelle“ oder „4 mmol- 
Schwelle“ bek nnt (Mader et al., 1976; Faude et al., 2009). Hierbei sollte beachtet werden, 
dass dieses von Mader et al. (1976) entwickelte Konzept nur für Laufstufentests mit einer 
Stufendauer von fünf Minuten sowie einer Steigerung der Laufgeschwindigkeit um 0,4 m/s 
gültig ist.  
Stegmann und Kindermann (1981) kritisierten das Konzept von Mader et al. (1976) mit der 
Begründung, dass fixe Laktatkonzentrationen keine individuellen Beurteilungen der maximalen 
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Dauerleistungsgrenze zulassen. Sie entwickelten das so gennannte Tangenten-Modell, 
welches mit der Bezeichnung „individuelle  n erobe Schwelle“ bis heute  erwendung in der 
Ausdauerleistungsdiagnostik findet (Stegmann und Kindermann, 1981; Faude et al., 2009; 
Heck und Beneke, 2008). 
Des Weiteren publizierten Dickhuth et al. (1991) ein Laktatschwellenkonzept, welches die 
individuelle anaerobe Schwelle durch Addition der fixen Laktatkonzentration von 1,5 mmol/l mit 
dem minimalen Laktatäquivalent (Basislaktatkonzentration) bestimmt.  
Neben den genannten Laktatschwellenkonzepten existiert eine weitaus größere Zahl an 
Modellen, die anhand der Laktatleistungskurve das Ziel verfolgen, die Leistung im MLSS 
abzuschätzen (Jones und Doust, 1998; Dickhuth et al., 1991; Davis, 1981; Brooks und Cass, 
1981; Keul et al., 1979; Sjödin und Jacobs, 1981; Heck und Beneke, 2008; Urhausen et al., 
1993). Einen Überblick über existierende Laktatschwellenkonzepte geben Dörr (2010) und 
Faude et al. (2009). 
Die große Anzahl an Laktatschwellenkonzepten verursachte besonders in der 
deutschsprachigen Fachliteratur eine kontrovers geführte Diskussion, welches 
Laktatschwellenkonzept das MLSS am besten abschätzen könne (Faude et al., 2009; Röcker, 
2008; Heck, 2004; Heck et al., 1985). Ursache dieser Diskussion ist bis heute wohl die 
uneinheitliche Terminologie und die den Laktatschwellenkonzepten zu Grunde liegenden 
theoretischen Annahmen über die physiologischen Prozesse des menschlichen 
Energiestoffwechsels sowie des Zustandekommens des MLSS auf zellulärer Ebene (Faude et 
al., 2009; Röcker, 2008; Heck, 2004).   
Um die physiologischen Prozesse auf zellulärer Ebene verstehen und daraus ableitend die 
Entstehung des MLSS erklären zu können, setzten Mader et al. (1981), Mader (1984) und 
Mader und Heck (1986) bereits in den 1980er Jahren erste detaillierte Überlegungen über ein 
theoretisches Konstrukt des Energiestoffwechsels an. Mader und Kollegen sind der Meinung, 
dass die Komplexität des Verhaltens des Energiestoffwechsels auf zellulärer Ebene durch das 
heute übliche Anwenden und Auswerten rein experimentell erhobener Parameter wie der 
Blutlaktatkonzentration und Laktatschwellenkonzepte nicht erklärt werden kann.  
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Die Kritik von Mader (1984) sowie Mader und Heck (1986) richtet sich primär auf die 
Interpretation der Blutlaktatkonzentration, die nur ein Stoffwechselzwischenprodukt darstellt, 
das sich aus Laktatbildung, -diffusion, -transport und -elimination zusammensetzt (Mazzeo et 
al., 1982; Mazzeo et al., 1985). Die Blutlaktatkonzentration kann somit nur als ein indirekter 
Parameter der metabolischen muskulären Beanspruchung betrachtet werden. Bedeutende 
intramuskuläre Energiestoffwechselzusammenhänge werden durch die Blutlaktatkonzentration 
jedoch verdeckt (Brooks, 1985; Adams und Welch, 1980; Bleicher et al. 1998). Weiterhin 
kritisieren Mader und Heck (1986, 1991), Heck und Beneke (2008) und Bleicher et al. (1998 
und 1999), dass die Interpretation der Laktatleistungskurve meist auf Erfahrungen und rein 
statistischen Auswertungen, Norm- und Referenzwerten beruht. Das komplexe intramuskuläre 
Energiestoffwechselmuster kann den Meinungen der Kritiker zufolge mittels einer 
Laktatleistungskurve so nur bedingt erklärt werden (Mader et al., 1981; Bleicher et al., 1998;  
Brooks, 1985).  
 
Ein kausaler Erklärungsansatz, der das intrazelluläre Stoffwechselmuster in Abhängigkeit 
einer zu erbringenden Leistung beschreiben kann, könnte nach Mader und Heck (1991) den 
Schlüssel im Verständnis des Verhaltens des Energiestoffwechsels darstellen.  Den Autoren 
zu Folge basiert das Verständnis von physiologischen Prozessen im menschlichen 
Organismus primär auf naturwissenschaftlichen Gesetzmäßigkeiten aus der „Biologie, 
Biochemie und der Physik, die einem Erklärungsansatz dieser Prozesse zu Grunde liegen 
müssen“. Kausale Erklärungen zum detaillierten Verhalten des Energiestoffwechsels auf 
zellulärer Ebene müssten folglich aus der Struktur und Funktion der Muskelzelle selbst 
ableitbar und somit theoretisch begründbar sein (Mader et al., 1981; Connett et al., 1990). Die 
Arbeitsgruppe um Brooks und Connett (Connett et al., 1990) beschreibt diesen 
Erklärungsansatz wie folgt: 
 
“The complexity of  n int ct cell, org n,  nd org nism requires   constructionist  ppro ch to 
determine the system structure and the laws that govern the integr ted beh vior.” 
 6 
 
1   Einleitung 
 
Um das Verhalten des Energiestoffwechsels und daraus ableitend die Entstehung des MLSS 
auf zellulärer Ebene verstehen und nachvollziehen zu können, entwickelte Mader (1984) eine 
Modellierung, die es ermöglicht, das dynamische Verhalten des Energiestoffwechsels in 
Abhängigkeit des Phosphorylierungszustandes einer einzelnen Muskelzelle mathematisch zu 
beschreiben (Mader, 1984; Mader, 2003). Die der Modellierung zugrunde liegenden 
mathematischen Gleichungen zur Berechnung der Aktivität von Glykolyse und Atmung 
basieren u.a. auf kernspinresonanzspektroskopischen Untersuchungen zur Bestimmung der 
halbmaximalen Aktivierungskonstanten der Glykolyse und Atmung sowie auf 
muskelbioptischen Untersuchungen zur Ermittlung von bspw. ATP-, ADP-, AMP, und PCr-
Konzentrationen. Diese Modellierung erlaubt u.a. eine Differenzierung der Anteile der 
energieliefernden Systeme an der Gesamtenergiebereitstellung bei unterschiedlichen 
Belastungen (Mader, 1984; Mader, 2003).  
Aufbauend auf Mader (1984) erarbeiteten Mader und Heck (1986) ein weiteres 
mathematisches Modell, welches das Zustandekommen des MLSS unter steady-state 
Bedingungen auf theoretischer Basis erklärt. Dieses steady-state Modell beruht primär auf der 
Kenntnis der maximalen Sauerstoffaufnahme sowie der maximalen Laktatbildungsrate als 
Parameter der maximalen Leistungsfähigkeit der Atmung und der Glykolyse.  
 
Bis heute fanden die durch die Kölner Arbeitsgruppe um Mader angestellten theoretischen 
Überlegungen zum Verhalten des Energiestoffwechsels jedoch keine Beachtung in 
sportwissenschaftlichen Untersuchungen. Lediglich die Arbeitsgruppe um Mader selbst 
beschäftigte sich mit der Anwendung der Modellierung im sportartspezifischen Kontext 
(Mader, 1998; Mader und Heck, 1994; Hartmann und Mader, 1994; Beneke, 2003).  
 
Inwiefern das steady-state Modell auch im Rahmen einer Ausdauerleistungsdiagnostik zur 
Abschätzung des maximalen Laktat-steady-states genutzt werden kann, wurde bisher nur in 
einer unveröffentlichten Diplomarbeit an der Deutschen Sporthochschule Köln untersucht 
(Weber, 2003, unpub.). Der Autor ermittelte bei 19 Radsportlern eine sehr gute 
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Übereinstimmung zwischen der berechneten Leistung im MLSS und der durch 20-minütige 
Dauerbelastungen empirisch ermittelten Leistung im MLSS (r = 0,983; p < 0,01). Die mittlere 
Leistungsdifferenz zwischen beiden Methoden wird mit 7 Watt angegeben, was einer 
Abweichung von 2,3% von der empirisch ermittelten Leistung im MLSS entspricht. Die 
durchgeführte orthogonale Regressionsanalyse zeigte auf, dass die Korrelation zwischen der 
berechneten Leistung und der empirisch ermittelten Leistung im MLSS für sehr gut und 
weniger gut ausdauertrainierte Radsportler gleichermaßen gilt. Die Ergebnisse von Weber 
(2003, unpub.) lassen den Schluss zu, dass die Berechnungsmethode ein geeignetes 
Verfahren zur Bestimmung der Leistung im MLSS für eine homogene Gruppe von 
Radsportlern darstellt. Ob das mathematische Modell zur Berechnung der Leistung im MLSS 
auch für ein heterogenes Probandengut mit unterschiedlicher Ausdauerleistungsfähigkeit 
gültig ist, ist nicht bekannt. Um die Validität des Berechnungsverfahrens für nicht radspezifisch 
trainierte Probanden überprüfen zu können, wird in der vorliegenden Arbeit die nach dem 
Modell von Mader und Heck (1986) mathematisch bestimmte Leistung im MLSS mit der durch 
30-minütige konstante Dauerbelastungen empirisch ermittlelten Leistung im MLSS verglichen.  
30-minütige konstante Dauerbelastungen gelten als Gold-Standard-Methode zur empirischen 
Ermittlung des MLSS (Beneke, 2003). Diese Methode dient daher in der vorliegenden Arbeit 
als Referenzmethode gegenüber der, entsprechend den Angaben von Mader und Heck 
(1986), mathematisch bestimmten Leistung im MLSS. Die Reliabilität sowie die Tag-zu-Tag-
Variabilität der Leistung bei 30-minütigen konstanten Dauerbelastungen sollte daher bekannt 
sein. Lediglich Batschelet et al. (2004) konnten mittels Test-Retest-Verfahren eine hohe 
Reliabilität und geringe Tag-zu-Tag-Variabilität der Leistung (VK = 0,77%) feststellen. Weitere 
Untersuchungen zu diesem Schwerpunkt, insbesondere zur Reliabilität der Leistung 
gemessen über mehrere Tage, liegen nicht vor.  
Um individuelle bedeutsame Veränderungen der Leistung im Längsschnitt annehmen zu 
können, muss die krititsche Differenz der Leistung bekannt sein. Daher wird in der 
vorliegenden Arbeit die Reliabilität, die Tag-zu-Tag-Variabilität sowie die krititsche Differenz 
der Leistung im MLSS bestimmt.   
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Um die Leistung im MLSS nach der Methode von Mader und Heck (1986) berechnen zu 
können, müssen die maximale Sauerstoffaufnahme sowie die maximale Laktatbildungsrate 
bekannt sein. Die empirische Bestimmung der maximalen Sauerstoffaufnahme mittels 
rampenförmiger Belastungen gilt als anerkanntes und validiertes Verfahren (Meyer und 
Kindermann, 1999). Der maximalen Laktatbildungsrate hingegen wurde in der 
sportmedizinischen Leistungsdiagnostik bisher nur wenig Aufmerksamkeit geschenkt. 
Problematisch erscheint, dass keine Studien vorliegen, die sich mit der Methodik zur 
Bestimmung der maximalen Flussrate der Glykolyse beschäftigt haben. Nach Heck und 
Schulz (2002) ist eine direkte Messung der maximalen Laktatbildungsrate auf zellulärer Ebene 
nicht möglich. Heck und Schulz (2002) geben an, dass sie durch einen kurzen 
supramaximalen Sprint abgeschätzt werden kann. Weber (2003, unpub.) führte in Anlehnung 
an Bleicher et al. (1998, 1999) eine 15-sekündige supramaximale Sprintbelastung zur 
Bestimmung der maximalen Flussrate der Glykolyse durch. Wie hoch der quantitative Einfluss 
der Belastungszeit auf die Laktatbildungsrate ist, ist nicht bekannt. Daher wird in dieser Arbeit 
der Einfluss der Belastungszeit in einem supramaximalen Sprinttest auf die Laktatbildungsrate 
näher betrachtet. 
Die Leistung im MLSS kann für etwa 45 bis 60 Minuten aufrechterhalten werden. Diese Dauer 
entspricht der Fahrzeit eines Einzelzeitfahrens bei internationalen und nationalen 
Wettkämpfen (Fernandez-Garcia et al., 2000; Billat, 1996; Billat et al., 2003; Fontana et al., 
2009; Baron et al., 2007). Die Kenntnis über die Leistung im MLSS könnte somit für 
Einzelzeitfahrer von Bedeutung sein. Des Weiteren ist die empirische Bestimmung der 
Leistung im MLSS nur durch mehrere zeitaufwendige Dauertests an verschiedenen Tagen 
möglich und somit für eine alltägliche Leistungsdiagnostik ungeeignet. Die Ermittlung der 
mathematisch bestimmten Leistung im MLSS hingegen basiert auf nur zwei kurzen Tests. 
Somit stellt sich die Frage, ob die berechnete Leistung im MLSS als prognostisches Kriterium 
für Wettkampfleistungen in Einzelzeitfahrwettbewerben angenommen werden kann. Es liegen 
jedoch keine Studien über den Vergleich der durch das steady-state Modell von Mader und 
Heck (1986) berechneten Leistung im MLSS mit der durchschnittlichen Leistung in einem 
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Einzelzeitfahren vor. Daher wird in der vorliegenden Arbeit überprüft, wie hoch die 
Übereinstimmug der berechneten Leistung im MLSS mit der mittleren Leistung in einem 
Einzelzeitfahren ist.  
 
Das Ziel der vorliegenden Arbeit besteht somit in der Überprüfung 
 
(a) der Übereinstimmung von der mathematisch bestimmten Leistung im maximalen 
Laktat-steady-state mit der durch 30-minütigen Dauerbelastungen empirisch 
ermittelten Leistung im maximalen Laktat-steady-state für Nichtradsportler mit 
unterschiedlicher Ausdauerleistungsfähigkeit. 
 
(b) der Reliabilität, Tag-zu-Tag-Variabilität sowie der krititschen Differenz der empirisch 
ermittelten Leistung im maximalen Laktat-steady-state.  
 
(c) des Einflusses der Belastungszeit auf die Laktatbildungsrate. 
 
(d) der praktischen Relevanz der mathematisch bestimmten Leistung im maximalen 
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1.1 13B13B11B11B9B9BSchwerpunkte und Teilstudien 
Zur Verringerung der Forschungsdefizite wurden folgende vier Teilstudien durchgeführt. Die 
detaillierten Fragestellungen sind in den jeweiligen Studien explizit formuliert.  
 
Teilstudie 1:   Vergleich von mathematisch und empirisch ermittelter Leistung im  
  maximalen Laktat-steady-state 
 
Eine Möglichkeit zur Bestimmung der Leistung im MLSS liegt in der Berechnungsmethode 
nach Mader und Heck (1986). Durch die Aktivität der Glykolyse und der Atmung kann in 
Abhängigkeit des Phosphorylierungszustandes der Muskelzelle das Verhalten des 
Energiestoffwechsels unter steady-state Bedingungen beschrieben und die Entstehung des 
MLSS auf zellulärer Ebene mathematisch erklärt werden. Inwiefern die berechnete mit der im 
Labor durch 30-minütige Dauerbelastungen empirisch ermittelten Leistung im MLSS 
übereinstimmt, wird in der Teilstudie 1 überprüft. 
 
Teilstudie 2:  Reliabilität und Tag-zu-Tag-Variabilität der Leistung, Blutlaktat- 
  konzentration und Herzfrequenz im maximalen Laktat-steady- 
  state 
 
Die Gold-Standard-Methode zur empirischen Bestimmung der Leistung im MLSS entspricht 
mehreren 30-minütigen konstanten Dauerbelastungen (Heck, 1990; Beneke, 2003). Ob durch 
30-minütige konstante Dauerbelastungen die Leistung im MLSS an mehreren Tagen reliabel 
gemessen werden kann, wie hoch die Tag-zu-Tag-Variabilität und insbesondere die krititsche 
Differenz zur Bestimmung von individuellen Veränderungen der Leistung im Längsschnitt  ist, 
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Teilstudie 3:  Einfluss der Belastungszeit auf die Laktatbildungsrate im Radsprint 
 
Die maximale Laktatbildungsrate hat neben der maximalen Sauerstoffaufnahme einen 
wesentlichen Einfluss auf das MLSS (Mader, 1984). Sie kann durch supramaximale Sprints 
von kurzer Dauer abgeschätzt werden. Auf theoretischer Basis konnten Heck und Schulz 
(2002) nachweisen, dass die Belastungszeit die Laktatbildungsrate beeinflusst. Dies wurde 
empirisch jedoch noch nicht überprüft. Die Teilstudie 3 untersucht somit den Einfluss der 
Belastungszeit auf die Laktatbildungsrate in einem supramaximalen Sprint unter 
Laborbedingungen. 
 
Teilstudie 4:  Vergleich der berechneten Leistung im maximalen Laktat-steady-state mit 
der Leistung in einem Einzelzeitfahren 
 
Die Leistung im MLSS kann etwa über 45 bis 60 Minuten aufrecht erhalten werden. Dieser 
Zeitraum entspricht der Dauer eines Einzelzeitfahrens bei internationalen Radwettbewerben 
wie der Vuelta a España oder der Tour de France (Fernandez-Garcia et al., 2000; Billat, 1996; 
Billat et al., 2003; Fontana et al., 2009; Baron et al., 2007). Inwiefern die mathematisch 
bestimmte Leistung im MLSS mit der Leistung in einem Einzelzeitfahren übereinstimmt, wurde 
bisher nicht untersucht. Das Ziel der Teilstudie 4 ist daher der Vergleich der berechneten 
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2 6B6B5B5B4BTheoretische Grundlagen 
Bereits 1924 wurden durch A.V. Hill die Grundlagen des Energiestoffwechsels erforscht und 
die Ursache für die Erschöpfung bei kurzandauernden maximalen Belastungen rational erklärt. 
In dem von Hill (1924) beschriebenen Erklärungsansatz waren bereits alle energieliefernden 
Prozesse, die an der Muskelkontraktion beteiligt sind, eingeschlossen (Mader und Heck, 1991; 
Hill, 1924). Hill (1924) konnte nachweisen, dass die Störung des physikochemischen Milieus 
der Muskelzelle, hervorgerufen durch Laktatbildung und Laktatakkumulation und einer 
einhergehenden Azidose, eine Fortsetzung der Leistung nicht erlaubte. Die intrazelluläre 
Laktatakkumulation konnte somit erstmalig als Auslöser der muskulären Ermüdung 
beschrieben werden (Mader und Heck, 1991; Hill, 1924). 
 
Die von Hill (1924) rational erklärten Erkenntnisse mit empirischen Messdaten zu 
untermauern, gestaltete sich jedoch grundlegend als kompliziert. Da viele Prozesse im 
menschlichen Organismus mit hohen Geschwindigkeiten oder in einer Black-Box stattfinden, 
ist es schwierig, diese zu messen (Mader et al., 1981). Als Black-Box betrachten Mader et al. 
(1981) alle zellulären Prozesse, die während ihrer Aktivität nicht messbar sind, da sie durch 
das Messverfahren selbst bereits beeinflusst würden oder die Messung technisch nicht 
möglich ist. Auf Grund der Tatsache, dass nicht alle Prozesse des menschlichen 
Energiestoffwechsels innerhalb einer Muskelzelle messbar sind,  
 
„gewinnt die Methode der rechnerischen Simul tion eine nicht ersetzb re Funktion in der 
Erkenntnis biologischer Systeme“ (M der et  l., 1981). 
 
2.1 14B14B12B12B10B10BSystemtheorie in der Human- und Leistungsphysiologie 
Die Simulation realer Prozesse ist in der Biologie und Physiologie bis heute jedoch keine 
allgemein anerkannte Methode, um biologische Systeme und ihre Funktion zu untersuchen 
(Mader, 1984). Mader und Heck (1991) weisen darauf hin, dass eine moderne 
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Humanleistungsphysiologie auf naturwissenschaftlicher Basis begründet und mittels 
Systemtheorie erklärt werden müsste. Um das Funktionieren eines biologischen Systems 
verstehen zu können, bedarf es somit einer Theorie, die das komplexe System des 
Energiestoffwechsels zumindest ausschnittsweise beschreibt (Mader, 1998). Hierbei sollte 
beachtet werden, dass die Theorie  
 
„immer ein Erklärungsmodell der Re lität und nicht die Re lität selbst“ 
 
darstellt (Mader, 2007). Die Vorteile der systemtheoretischen Betrachtung biologischer 
Systeme sieht Mader (1984) in der Möglichkeit, dass das Verhalten des biologischen 
Originalsystems hinsichtlich der Änderung von Zustandsvariablen und -funktionen
 beschrieben werden kann. Nach Mader (1984) können kausale Modelle dabei helfen, 
theoretische Annahmen und Hypothesen zu bestätigen und ihre Widerspruchsfreiheit 
nachzuweisen. Des Weiteren besteht die Möglichkeit, die Gültigkeit der Theorie mit 
experimentellen Befunden zu untermauern und 
 
„zeitliche Konzentr tionsgefälle und Regul tionsvorgänge sichtb r zu m chen, zu begreifen 
und zu  n lysieren“ (M der, 2007). 
 
Stimmen das modellierte Verhalten hinreichend mit Parametern aus dem messbaren 
Verhalten überein, können durch die Modellierung Rückschlüsse auf nicht messbare 
Parameter gezogen werden (Mader, 1984).  
Der Vergleich des biologischen Systems der Muskelzelle mit einem analog technischen 
System dient dabei als eine Möglichkeit, ein Verständnis über die Struktur und das Verhalten 
des Energiestoffwechsels zu schaffen (Mader und Heck, 1991). Dieser Vergleich ist 
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Abb. 1: Darstellung eines biologischen und analog-technischen Systems sowie der Input-
Output Beziehung aus systemtheoretischer Sicht (modifiziert nach Mader und  
Heck, 1991) 
 
Nach Mader und Heck (1991) erlauben die in 217HXX225HXXAbbildung 1XXXX formulierten Schemata die 
Darstellung bestimmter Eigenschaften eines biologischen Systems sowie die Übertragung 
derer in ein mathematisches Modell. Somit können kausale Erklärungen und Beziehungen 
zwischen mechanischer Leistung (Input) und der Aktivität verschiedener Komponenten sowie 
das Antwortverhalten (Output) des Energiestoffwechsels bestimmt werden. Individuelle  
 
„beliebige Interpret tionen, die zw r pl usibel erscheinen,  ber nicht verifizierb r sind, sind 
nicht mehr möglich“ (Mader und Heck, 1991). 
 
Die Autoren sind der Auffassung, dass sich mit Hilfe der Systemtheorie das Antwortverhalten 
eines Systems erklären lässt. Unter Antwortverhalten verstehen Mader und Heck (1991) den  
 
„Zeitverl uf des gemessenen Antwortp r meters  uf eine  ls Zeitfunktion definierb re 
Bel stung des Systems“.  
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Die Identifikation der Art der Antwort aus einem System sehen Mader und Heck (1991) als 
eine grundlegende Aufgabe im Schaffen theoretischer Erklärungen über die Funktion 
biologischer Systeme. 
 
2.2 15B15B13B13BDie Muskelzelle als thermodynamisch offenes System 
Die Muskelzelle kann bei näherer Betrachtung als thermodynamisch offenes System 
bezeichnet werden, da sie durch einen ständigen Austausch von Materie und Energie 
charakterisiert ist. Das Antwortverhalten (Output) thermodynamisch offener Systeme kann 
durch Differentialgleichungen in Abhängigkeit definierter Input-Parameter erklärt und somit der 
Zustand der Austauschprozesse bestimmt werden (Mader, 1984; Mader et al., 1981). Mader 
und Heck (1991) unterscheiden hierbei zwei kausale Antwortmöglichkeiten. 
 
2.2.1 16B16BDie proportionale Antwort (steady-state) 
 
Die proportionale Antwort beschreibt bei Konstanz der Parameter der verursachenden 
Funktion, in dem Falle der Belastung, das Erreichen einer zeitunabhängigen Konstanz aller 
Parameter nach einer Einstellzeit. Für t  ∞ werden  lle Antworten des Systems Xi (t) 
konstant. Das Verhalten dieser Parameter erfolgt somit in einem Gleichgewicht. Dieser 
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Abb. 2:  Schematisches Beispiel für eine proportionale Antwort 




2.2.2 17B17BDie integrale Antwort (non-steady-state) 
Die integrale Antwort ist dadurch charakterisiert, dass mindestens ein Parameter des Systems, 
mit Ausnahme der Zeit, monoton wächst oder abnimmt, sofern die Funktion weiterbesteht. 
Über- oder unterschreitet die integrale Antwort die Grenzwerte der Funktion, so hört das 
System auf zu existieren (Mader und Heck, 1991), ( 219HXX227HXXAbb. 3XXXX). 
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Abb. 3:  Schematisches Beispiel für eine integrale Antwort eines 
Ausgangsparameters (modifiziert nach Mader und Heck, 1991)  
 
Die zwei aufgezeigten grundsätzlichen Antwortmöglichkeiten eines Systems sind die 
Grundlage für das Verständnis vieler biologischer Reaktionen, u.a. des menschlichen 
Energiestoffwechsels (Mader und Heck, 1991).  
Die systemtheoretischen Überlegungen von Mader (1984) und Mader und Heck (1986) 
können am Beispiel eines hydrodynamischen Modells, welches die Beziehung zwischen dem 
Input (Belastung) und dem Output (z.B. der Laktatkonzentration) näher beschreibt, verdeutlicht 
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2.3 18B18B4B14BDas hydrodynamische Regulationsmodell des Energiestoffwechsels  
Auf Basis der Annahmen von Burton (1939) entwickelte Mader (1984) in den 1980er Jahren 
ein Regulationsmodell, das die Dynamik des Energiestoffwechsels innerhalb einer einzelnen 
Muskelzelle bei submaximalen und maximalen Belastungen auf biologischer Grundlage 
erklären kann (Mader, 1984; Mader und Heck, 1994). Bildlich dargestellt entspricht dieses 
Regulationsmodell einem hydrodynamischen Modell, welches in Abhängigkeit des ATP-
Verbrauchs durch einen Abfluss und einen Zufluss charakterisiert ist (Mader und Heck, 1994), 




Abb. 4:  Modell der Füllstandsregulation - System der zellulären Regulation des 
Energiestoffwechsels (modifiziert nach Mader und Heck,1994) 
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In diesem Modell ist das Füllungsdefizit des ATP-Speichers an den Zufluss von ATP aus der 
Atmung (AAAA  ̇ 2  ) und der Glykolyse (  ̇  ss ) rückgekoppelt (Mader und Heck, 1994). Das 
Füllungsdefizit und somit das Maß der Dephosphorylierung von ATP und Kreatinphosphat 
(PCr) kann auf zellulärer Ebene über die freie Konzentration von Adenosindiphosphat (ADP) 
dargestellt werden, die wiederum als Aktivator der Atmung und Glykolyse gilt (Mader und 
Heck, 1994; Mader, 1984; Chance und Williams, 1955; Mader und Heck, 1986; Connet et al., 
1990; Gladden, 2000; Chance et al., 1985).  
Das hydrodynamische Modell besitzt bei konstantem Abfluss die Eigenschaft ein 
Fließgleichgewicht (steady-state) einzustellen, bei dem sich der Füllungszustand des 
Energiespeichers nicht ändert. Abfluss und Zufluss von ATP sind dann entsprechend des 
Verbrauchs und der Resynthese von ATP gleich groß (Mader und Heck, 1991). Dieser, sich im 
Fließgleichgewicht befindliche Zustand des Systems, entspricht einem proportionalen 
Antwortverhalten (steady-state) (Mader und Heck, 1991). Der Zustand der Muskelzelle ist 
unter steady-state Bedingungen, gemessen am physikochemischen Milieu, konstant.  Die 
äquivalente Leistung kann dann über einen längeren Zeitraum ohne Störung des 
intrazellulären Zustandes bewältigt werden. Liegt der Füllungszustand des Systems nahe dem 
Sollwert, wird der Zufluss von ATP aus der Atmung und der Glykolyse gering (Mader und 
Heck, 1991).  
Bei hohem ATP-Verbrauch und somit einem geringen Füllungszustand maximiert sich der 
Zufluss aus der Atmung und der Glykolyse (Mader und Heck, 1994). Eine Erhöhung der 
glykolytischen Aktivität ( ̇  ss) hat eine Steigerung der intrazellulären Laktatkonzentration zur 
Folge. Überschreitet die intrazelluläre Laktatkonzentration das durch die Mitochondrien 
maximal zu oxidierende Laktat, so entspricht dies einem integralen Antwortverhalten und somit 
einem non-steady-state (Mader und Heck, 1991; Brooks, 1985). Die Folge des hohen ATP-
Verbrauchs und der damit einhergehenden intrazellulären Akkumulation von Laktat spiegelt 
sich in der steigenden Wasserstoffionenkonzentration wider. Das physikochemische 
Gleichgewicht wird somit gestört ( 226HXX229HXXAbb. 5XX), (Sahlin et al., 1976). Dies wiederum führt zu einer 
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Hemmung der Glykolyse, was sich durch ein Herabsetzen oder ein Abbrechen der Leistung 
bemerkbar macht (Sahlin et al., 1976; Mader und Heck, 1991). 
 
 
Abb. 5:  Modell zur Darstellung des Verhaltens der Laktatproduktion und  -elimination 
im Laktatverteilungsraum (modifiziert nach Mader und Heck, 1991) 
 
Die Glykolyse kann, isoliert gesehen, als ein System mit integralem Antwortverhalten 
betrachtet werden, da das gebildete Laktat als Hemmung der Glykolyse selbst fungiert (Sahlin 
et al., 1976). Somit wäre die Glykolyse ein System mit einem ständigen integralen Verhalten. 
In vivo ist dies nicht zu finden, da die Atmung immer Laktat oxidiert und somit einen steady-
state Zustand herstellt (Mader, 1984). 
Liegt die Produktionsrate von Laktat gerade noch im Bereich der maximalen Oxidationsrate 
von Laktat, so ist dies gleichzusetzen mit dem Übergang vom proportionalen zum integralen 
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Verhalten der Muskelzelle. Dieser Bereich entspricht dem MLSS und somit der maximalen 
Laktat-Dauerleistungsgrenze. Die formulierten Systemeigenschaften lassen sich in einfachster 
Form auf die Muskelzelle übertragen (Mader und Heck, 1991). Besonders entscheidend ist 
hierbei das Erkennen der zwei unterschiedlichen belastungsabhängigen Antwortmöglichkeiten 
der Muskelzelle (integral, proportional). Als Inputparameter wird die Belastung und als 
Outputparameter die Laktatkonzentration betrachtet (Mader und Heck, 1991).  
 
Der Outputparameter Laktatkonzentration: 
Unterhalb des MLSS besteht ein intrazelluläres Gleichgewicht zwischen der Bildungsrate und 
der Elimination von Laktat, dem Laktat-steady-state (Mader und Heck, 1991; Brooks, 1985), 
( 222HXX232HXXAbb. 6XXXX).   
 
Abb. 6: Simuliertes Verhalten der A ̇ 2, der PCr-Konzentration und der Laktatkonzentration 
in Abhängigkeit einer konstanten Belastung.  Das Verhalten entspricht einer 
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Oberhalb des MLSS hingegen übersteigt die Laktatbildungsrate die maximale Oxidationsrate 
von Laktat. Die Folge ist eine Akkumulation des Laktats innerhalb der Muskelzelle (Brooks, 
1985). Dies entspricht im Sinne der Systemtheorie einem integralen Antwortverhalten und 
somit einem non-steady-state (Brooks, 1985; Mader und Heck, 1991), (223HXX233HXXAbb. 7XXXX).  
 
 
Abb. 7: Simuliertes Antwortverhalten der AAA  ̇ 2 , der PCr-Konzentration und der 
Laktatkonzentration in Abhängigkeit einer konstanten Belastung. Das Verhalten 
entspricht einer integrierten Antwort (non-steady-state), (modifiziert nach Mader und 
Heck, 1991) 
 
Die Kenntnis der Aktivität der Atmung ( ̇ 2  ) und der Glykolyse ( ̇  ss) in Abhängigkeit des 
Füllungsdefizits sowie das Antwortverhalten des Systems (integral, proportional) ist die 
grundlegende Basis des vorliegenden Modells. Die durch das hydrodynamische Modell 
erläuterten Eigenschaften des Energiestoffwechsels lassen sich in einem mathematischen 
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2.4 19B19B15B15B15B15BMathematisches Modell zur Beschreibung des Energiestoffwechsels 
Um die Aktivität der Atmung und der Glykolyse berechnen zu können, muss das 
Hochenergiephosphatsystem in einem Gleichgewicht stehen. Dies wird im Folgenden näher 
beschrieben. 
 
2.4.1 20B20B16B16B16B16BGleichgewicht im Hochenergiephosphatsystem 
 
Die Funktion des Hochenergiephosphatsystems besteht zum einen in der Speicherung und 
zum anderen in der Übertragung der Energie vom Ort der ATP-Resynthese, dem Zellplasma 
und den Mitochondrien, zum Ort des ATP-Verbrauchs, den Myofibrillen (Mader und Heck, 
1994), (Abb. 8XX). Der ATP-Gehalt in einer Muskelzelle beträgt nach muskelbioptischen 
Untersuchungen im Ruhezustand etwa 5 mmol/kg. Die Konzentration des Kreatinphosphats 
beträgt in Ruhe 20 mmol/kg. Die durch Muskelbiopsie ermittelten Ruhekonzentrationen von 
ADP liegen bei 0,68 mmol/kg (Krause und Wegener, 1996; McGilvery und Murray, 1974), die 
Konzentration an freiem ADP hingegen ist wesentlich niedriger, um 0,06 mmol/kg (Brosnan et 
al., 1990). Durch die Nuklearmagnetresonanz-Methode (NMR) konnte nachgewiesen werden, 
dass bei Erschöpfung die Kreatinphosphatkonzentration um 80% sank, die ATP-Konzentration 
hingegen nur wenig stark abfällt (McGilvery und Murray, 1974).   
Das Gleichgewicht zwischen ATP/ADP und PCr/Cr wird durch das Enzym Kreatinkinase 
( XXGleichung 1XX) gebildet und kann durch die Lohmann-Reaktion beschrieben werden (Mader 
und Heck, 1994).  
 
 
[AT ] + [Cr]
Kre tinkin se












Abb. 8:  Schematische Darstellung des Energietransfers im Zytoplasma vom Ort der ATP-
Resynthese zum Ort des ATP-Verbrauchs (modifiziert nach Mader, 1998) 
 
Die Übertragung der energiereichen Phosphate innerhalb der Muskelzelle erfolgt nicht nach 
dem Prinzip der Diffusion, sondern durch submikroskopisch-lokale Gleichgewichte, die sich 
entlang eines geringen Konzentrations- und Potentialgefälles ausbreiten (Mader, 1984; Mader 
und Heck, 1994). Diese Übertragung, die als Kreatinphosphat-Shuttle-Transport bezeichnet 
wird, erfolgt im Millisekundenbereich und ist somit für makroskopische Zeitbereiche, die größer 
als 10 Millisekunden sind, nicht messbar (Mader, 1984; Mader und Heck, 1994; Brooks, 2000; 
Gladden, 2004). Somit entsteht ein quasi chemisches Gleichgewicht, welches eine 
algebraische Berechnung des Phosphorylierungsgleichgewichts erlaubt (Mader, 2003; Mader, 
1984; Mader und Heck, 1994; Arnold et al., 1984; Barstow et al., 1994; Thompson et al., 1995; 
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2.4.2 21B21B17B17B17B17B erechnung der Aktivierung von Atmung und Glykolyse in Abhängigkeit 
der freien ADP-Konzentration 
Die Atmung und die Glykolyse werden wie die meisten zellulären Funktionen durch Enzyme 
katalysiert. Die Aktivität eines Enzyms kann durch die Michaelis-Menten-Kinetik beschrieben 
werden (Berg et al., 2003). Sie ist gemessen an der Bildungsrate des Produkts der Reaktion, 
im einfachsten Fall eine Funktion der Substratkonzentration, sofern das Produkt durch eine 
weitere Reaktion verarbeitet wird oder keine Rückreaktion auftritt (Mader und Heck, 1994), 
( XXAbb. 9XX). Die Reaktionsgeschwindigkeit ( AAAAV  EEEE AAAAo) ist bis zur halbmaximalen Aktivierung (KM) der 
Reaktion linear abhängig von der Substratkonzentration. Bei höheren Substratkonzentrationen 
erfolgt eine hyperbolische Beziehung, bis die Reaktionsgeschwindigkeit ein Maximum erreicht 
(Berg et al., 2003). Die Sättigungsfunktion eines “Mich elis-Menten-Enzyms” k nn unter 
Verwendung der halbmaximalen Aktivierungskonstante und der maximalen 
Reaktionsgeschwindigkeit (AAAAV  EEEE AAAAmax) allgemeingültig wie folgt formuliert werden (Berg et al., 2003; 






















Abb. 9:  Reaktionsgeschwindigkeit AAAA V 
 
EEEE
AAAA0 in Abhängigkeit der Substratkonzentration (S) 
eines Enzyms nach der Michaelis-Menten-Kinetik. AAAA V 
 
EEEE
AAAAmax ist die maximale 
Reaktionsgeschwindigkeit, die asymptotisch erreicht wird. KM entspricht der 
Michaelis-Menten-Konstanten, die eine halbmaximale Aktivierung der Reaktion 
beschreibt (modifiziert nach Berg et al., 2003). 
 
Diese Reaktion wird als Michaelis-Menten-Gleichung mit einem Exponent von n = 1 
beschrieben (Mader und Heck, 1994). Sie ist die Basis der in 228HXX237HXXAbb. 9XXX dargestellten Daten. Die 
KM beschreibt die Substratkonzentration, bei der die Reaktionsgeschwindigkeit bereits 
halbmaximal aktiviert ist. Sie gilt als wichtiger Parameter enzymatischer Reaktionen und 
biologischer Funktionen (Berg et al., 2003). Die Aktivität eines Enzyms kann somit in 
Abhängigkeit der Substratkonzentration und der maximalen Reaktionsgeschwindigkeit 
berechnet werden. Wird die Reaktion durch mehrere Faktoren außer der 
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Substratkonzentration beeinflusst, so wird der Exponent n > 1 angegeben (Berg et al., 2003; 
Mader und Heck, 1986). 
Die Atmung und die Glykolyse sind innerhalb der Muskelzelle für die Resynthese von ATP 
verantwortlich. Beide Reaktionen werden durch Enzyme katalysiert, sodass mit Hilfe der o.g. 
Erläuterungen die Möglichkeit gegeben ist, die Aktivierung beider Reaktionen basierend auf 
naturwissenschaftlichen Gesetzmäßigkeiten der Biochemie mathematisch zu formulieren. Dies 
gilt, sofern für das Substrat die Konzentration der aktivierenden Faktoren eingesetzt wird. Die 
Funktion des aktivierenden Substrats kommt in der Muskelzelle der freien ADP-Konzentration 
zu (Mader, 1984; Chance und Williams, 1955; Berg et al., 2003; Connet et al., 1990; Chance 
et al., 1985). Es sollte beachtet werden, dass sowohl die Atmung als auch die Glykolyse 
neben der freien ADP-Konzentration durch weitere aktivierende Faktoren reguliert werden. 
Dieser Umstand wird in der Michaelis-Menten-Gleichung durch den Exponent n > 1  
ausgedrückt (Mader und Heck, 1986).  Die daraus resultierenden Aktivierungskennlinien 
entsprechen somit keiner hyperbolen, sondern vielmehr einer sigmoidalen Morphologie 
(Mader und Heck, 1986). Diese Form der Funktion wird als Hill-Gleichung bezeichnet. Sie 
weist im oberen und unteren Bereich Sättigungszonen auf, bei denen die Reaktion trotz 
Änderung der freien ADP-Konzentration maximal bzw. gegen Null konvergiert (Berg et al., 
2003). 
Wie im hydrodynamischen Modell von Mader und Heck (1994) zu erkennen ist, sind die 
Atmung und die Glykolyse bei verschiedenen Füllungsständen und somit freien ADP-
Konzentrationen des Systems unterschiedlich aktiviert. (Mader und Heck, 1986; Mader und 
Heck, 1994). Diese bedeutenden Unterschiede in der Aktivierung beider ATP-
Resynthesewege werden in den Hill-Gleichungen durch unterschiedliche Exponenten (n) 
sowie halbmaximale Aktivierungskonstanten (Ks1, Ks2) ausgedrückt. Ks1 steht hierbei für die 
halbmaximale Aktivierung der Atmung, Ks2 für die halbmaximale Aktivierung der Glykolyse 
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Die Aktivität der Atmung (AAA ̇    ) 
Die Atmung reagiert sehr empfindlich auf die Änderung der freien intrazellulären ADP-
Konzentration, die in Ruhe zwischen 0,01 und 0,03 mmol/kg liegt. Sie wird durch den Mangel 
an ADP gehemmt oder nur soweit aktiviert, wie es die Konzentration von ADP innerhalb der 
oxidativen Phosphorylierung zulässt (Mader, 1984). Die Atmung ist bereits bei einer freien 
ADP-Konzentration von 0,2 bis 0,3 mmol/kg halbmaximal aktiviert. Entsprechend der 
Michaelis-Menten-Kinetik liegt die 50%-Aktivierungskonstante Ks1 für die Atmung im Bereich 
von 0,2 mmol/kg bis 0,3 mmol/kg. Da neben dem Substrat der freien ADP-Konzentration 
weitere Aktivatoren an der Reaktion beteiligt sind, muss der Exponent der Gleichung 2 mit n > 
1 angegeben werden. Mader und Heck (1986) gehen davon aus, dass der Exponent im 
Wertebereich 1 < n < 2 liegt  (Mader und Heck, 1986). Diese allosterische Reaktion folgt somit 
einer sigmoidalen Form, die im oberen Bereich einem Maximum entgegenstrebt und bei 
maximaler Aktivierung unabhängig von der freien ADP-Konzentration verläuft.  
Nach Mader und Heck (1991) sowie Chance et al. (1985) verhält sich die Flussrate der 
Atmung proportional zur resynthetisierten Konzentration von ATP. Somit ist die neu gebildete 
Menge an ATP proportional zur Sauerstoffaufnahme. Die Aktivität der Atmung kann bei 
Kenntnis der Ks1 sowie der individuellen maximalen Sauerstoffaufnahme in Abhängigkeit der 
freien ADP-Konzentration berechnet werden. Nach Heck und Mader (1986) wird die 50%-
Aktivierungskonstante bei einer freien ADP-Konzentration von 0,25 mmol/kg sowie einem 
Exponent von n = 2 mit Ks1 = 0,0625 mmol/kg angenommen. Die Aktivierung der Atmung 
kann auf Basis der Michaelis-Menten-Kinetik mathematisch wie folgt formuliert werden 
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Die Aktivität der Glykolyse ( ̇    ) 
Die Glykolyse reagiert im Gegensatz zur Atmung weniger empfindlich auf die Änderung des 
Phosphorylierungsdefizits und somit erst bei höheren freien ADP-Konzentrationen. Sie ist 
hauptsächlich durch das Enzym Phosphofruktokinase charakterisiert, welches als 
Schlüsselenzym der Glykolyse bezeichnet wird und zu 90% die Aktivität der Glykolyse 
reguliert (Mader, 1984; Krause und Wegener, 1996). Neben der freien ADP-Konzentration sind 
Adenosinmonophosphat (AMP) und Orthophosphat weitere Aktivatoren der glykolytischen 
Reaktion (Mader, 1984). Die Aktivierungskennlinien lassen erkennen, dass die Glykolyse 
durch eine stark sigmoidal geprägte Form bestimmt ist. Die halbmaximale Aktivierung der 
Glykolyse wird erst bei einer freien ADP-Konzentration von etwa 1,0 mmol/kg bis 1,3 mmol/kg 
erreicht. Auf Grund der Beteiligung von mehreren Aktivatoren wird der Exponent der 
Gleichung 2 mit n = 3 verwendet. Auf Basis der Michaelis-Menten-Kinetik berechnet sich die 
halbmaximale Aktivierungskonstante Ks2 aus (1,1)3 = 1,331 (Mader und Heck, 1994). Die 
Aktivität der Glykolyse kann somit bei Kenntnis der Ks2 sowie der individuellen maximalen 
Glykolyserate in Abhängigkeit der freien ADP-Konzentration wie folgt berechnet werden 


















Die Glykolyse ist in sämtlichen Funktionszuständen unempfindlicher gegenüber der Änderung 
von ADP, AMP und Orthophosphat als die Atmung. Dies ist allgemein als Pasteur-Effekt 
bekannt (Mader, 1984). Ist das Füllungsdefizit des ATP-Speichers gering und somit der 
Phosphorylierungszustand hoch, wird die Glykolyse gehemmt. Dieses Verhalten kann nach 
Mader (1984) nur durch sigmoidale Kennlinien der Aktivität der Glykolyse als Funktion 
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Aktivität der Glykolyse, wird erst dann erreicht, wenn das Phosphorylierungspotential des 
Adenylsäuresystems kurz vor dem Zusammenbruch steht und daher eine 
Kontraktionsinsuffizienz eintreten würde. Durch die Glykolyse kann somit eine hohe Belastung 
über eine kurze Zeitdauer aufrechterhalten werden (Mader, 1984).   
Die Aktivierung der Atmung und der Glykolyse ist als Funktion der freien ADP-Konzentration 
unter der Voraussetzung, dass die entsprechenden Aktivierungskonstanten Ks1 und Ks2 
sowie die maximalen Reaktionsgeschwindigkeiten der Atmung (maximale 
Sauerstoffaufnahme) und der Glykolyse (maximale Laktatbildungsrate) bekannt sind, 
mathematisch darstellbar (229HXX240HXXAbb. 10XXXX). 
 
 
Abb. 10:  Steady-state Aktivierung und halbmaximale Aktivierungskonstanten der Atmung      
( A AAAA  ̇ 2   Ks1= 0,0631) und Glykolyse ( AAAA  ̇  ss , Ks2 = 1,331) entsprechend  des 
prozentualen Anteils der  AAAA ̇ 2m x
 
und AAA A ̇  m x  sowie in Abhängigkeit der freien ADP-
Konzentration (mmol/kg), (modifiziert nach Mader und Heck, 1986) 
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2.4.3 22B22B18B18B18B18BBUmformung des ADP-aktivierten Systems in ein atmungsaktiviertes System 
 
Die Messung der freien ADP-Konzentration ist nur durch aufwendige Verfahren möglich. Somit 
ist das mathematische Modell zur Berechnung des Energiestoffwechsels auf erste Sicht für 
eine praxisnahe Anwendung ungeeignet. Durch Umformung der 230HXX241HXXGleichung 3XXXX lässt sich das 
System des Energiestoffwechsels von einem ADP-aktivierten System in ein rein 
atmungsaktiviertes System umformen. Die freie ADP-Konzentration kann somit in 
Abhängigkeit von der Atmung für verschiedene Leistungen vom Ruhezustand bis zur AAA ̇ 2m x 
























Als Voraussetzung muss somit die Sauerstoffaufnahme bekannt sein, die sich durch 
Spiroergometrie in Ruhe und unter Belastung im Labor oder im Feld messen lässt. Weiterhin 
ist bekannt, dass zwischen der Leistung und der Sauerstoffaufnahme eine proportionale 
Beziehung besteht. Bei Kenntnis der Leistung kann die Sauerstoffaufnahme ( AAAA ̇ 2  ) wie folgt 
berechnet werden (Mader und Heck, 1991), (X243HXXGleichung 6XXX): 
 









), P = Leistung (Watt), Körpergewicht (kg), Ks4 = Sauerstoff/Leistungs-Beziehung (ml/Watt) 
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Die Konstante Ks4 steht hierbei für die Menge an Sauerstoff, die für das Erbringen von einem 
Watt vorhanden sein muss. Die Ks4 liegt nach Mader und Heck (1991) zwischen 11,7 und 
11,8. Durch die Kenntnis der Sauerstoffaufnahme ist es möglich, das Verhalten des 
Energiestoffwechsels in Abhängigkeit einer gegebenen Sauerstoffaufnahme (und somit einer 
Leistung) oder durch Einsetzen von Werten, die im Intervall von einer Sauerstoffaufnahme in 
Ruhe bis zur maximalen Sauerstoffaufnahme liegen,  zu berechnen. Folgende physiologische 
Parameter können somit mathematisch bestimmt werden: 
 
1. freie ADP-Konzentration (ADP) 
2. Aktivität der Glykolyse ( ̇  ss) 
3. Maximale Laktat-Oxidationsrate (AAAA ̇  oxm x) 
4. Pyruvat-Defizit 
5. Netto-Laktatbildungsrate ( ̇  ssnet) 
 
 
2.4.4 23B23B19B19B19B19B erechnung der Aktivität der Glykolyse in Abhängigkeit der Atmung 
Durch Einsetzen des rechten Terms der 231HXX244HXXGleichung 5XXX in 232HXX245HXXGleichung 4XXXX kann die Aktivierung der 
Glykolyse in Abhängigkeit der Sauerstoffaufnahme im steady-state berechnet werden 
( X246HXXGleichung 7XXX). Da die Sauerstoffaufnahme in der Dimension ml min-1 kg-1 und die maximale 
Laktatbildungsrate in mmol l-1 s-1 angegeben werden, wird letztere mit dem Faktor 60 
multipliziert, um beide Flussraten pro Minute darstellen zu können. Weiterhin wird der 
Exponent der XXGleichung 7XX mit n = 3 angenommen, da mehrere Substrate an der Aktivierung 
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), Ks1 = 50%-Aktivierungskonstante der Atmung (mmol/kg)
n
, Ks2 = 




2.4.5 Berechnung der maximalen Laktat-Oxidationsrate, des Pyruvat-Defizits und der 
Netto-Laktatbildungsrate 
 
Die Oxidation von Laktat erfolgt primär innerhalb der Mitochondrien der aktiven Muskulatur 
(Brooks et al., 1999; Mader und Heck, 1986; Davis et al., 1981; Brooks, 1985; Mazzeo et al., 
1982; Mazzeo et al., 1985; Brooks, 2000; Gladden, 2004). Das im Zellplasma durch die 
Glykolyse gebildete Pyruvat gelangt als Brennstoff in die oxidative Phosphorylierung (Mader 
und Heck 1986), in der es oxidiert wird.  Die maximale Oxidationsrate ist somit immer 
abhängig von der Aktivität der Atmung. Für die Berechnung der maximalen Oxidationsrate ist 
neben der Aktivität der Atmung die Kenntnis der Größe des relativen 
körpergewichtsbezogenen Laktatverteilungsraumes sowie des Laktat-Äquivalents notwendig 
(Mader und Heck, 1986). Das Laktat-Äquivalent gibt an, wie viel mmol Laktat pro ml O2 und kg 
Muskulatur oxidiert werden können. Dieses liegt nach Mader und Heck (1986) im 
Wertebereich von 0,01490 bis 0,02175. Der Laktatverteilungsraum (Volrel) entspricht 
annähernd dem Wassergehalt der Muskelzelle und beträgt etwa 0,42 bis 0,44 l H2O/kg (Mader 
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Abb. 11:  Schematische Darstellung des prozentualen Wasser- sowie Muskelanteils am 
Gesamtkörpergewicht. Laktatverteilungsraum entsprechend 45% des Körpergewichts 
(modifiziert nach Mader und Heck, 1991) 
 
Die maximale Laktat-Oxidationsrate (AAA  ̇  oxm x ) ist eine lineare Funktion der 
Sauerstoffaufnahme (Donovan und Brooks, 1983) und kann wie folgt berechnet werden 
(Mader und Heck, 1986), (X248HXXGleichung 8XXX): 









), Laktat-Äquivalent (mmol/l pro ml O2/kg) 
 
Unter der Voraussetzung, dass zum gleichen Zeitpunkt die Laktatproduktion kleiner ist als die 
maximale Aufnahmekapazität von Pyruvat in der oxidativen Phosphorylierung, wird kein Laktat 
akkumuliert. Die Differenz zwischen der maximalen Aufnahmekapazität in der oxidativen 
Phosphorylierung und der Laktatproduktion ist allgemein als Pyruvat-Defizit bekannt (Mader 
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wird durch Fette kompensiert. Das Pyruvat-Defizit kann mathematisch wie folgt formuliert 




             Gleichung 9 
 
 











),  ̇ 2   = 









), Ks1 = 50%-Aktivierungskonstante der Atmung (mmol/kg)
n
, Ks2 = 50%-Aktivierungskonstante der 
Glykolyse (mmol/kg)
n
, Laktat-Äquivalent = 0,02049 (mmol/l pro ml O2/kg), Volrel = relativer 
Laktatverteilungsraum 
 
Überschreitet die Laktatproduktion die maximal zu oxidierende Kapazität im gleichen 
Zeitschritt, so kommt es zur Akkumulation von Laktat im Zellplasma. Dieser Zustand kann 
nach Mader und Heck (1986) als Netto-Laktatproduktion (AAA ̇  ssnet) beschrieben und wie folgt 
berechnet werden (X250HXXGleichung 11 und Gleichung 12): 
 
Die Dimensionen der einzelnen Parameter in Gleichung 12 entsprechen den Angaben in Gleichung 10. 
 








































  maxLaoxVLaV=ssnetLaV ss  
  -     
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2.4.6 5B25B erechnung der Leistung im maximalen Laktat-steady-state 
Um die Leistung im MLSS (PMLSSC) berechnen zu können, müssen die maximale 
Sauerstoffaufnahme, die maximale Laktatbildungsrate und das Körpergewicht bekannt sein. 
Das MLSS entspricht der Leistung, bei der die Laktatbildungsrate gleich der maximalen 
Oxidationsrate von Laktat ist. Mathematisch dargestellt bedeutet dies (Gleichung 13): 
 
   
                 Gleichung 13 
 
Nach Mader und Heck (1986) lässt sich die maximale Oxidationsrate von Laktat entsprechend 
der Gleichung 8 und die Laktatbildungsrate entsprechend der Gleichung 7 berechnen. Durch 
Einsetzen der X261HGleichung 7 und X262HGleichung 8X in X263HGleichung 13 kann das MLSS mit folgender 




















), Laktat-Äquivalent = 0,02049 (mmol/l 
pro ml O2/kg), Volrel = 0,4 = relativer Laktatverteilungsraum 
 
Um die Leistung im MLSS berechnen zu können, muss zunächst die Sauerstoffaufnahme in 
Gleichung 14 ermittelt werden. Die Gleichung 14 ist jedoch nicht nach  ̇ 2   auflösbar.  Daher 
kann die AA ̇ 2    nur durch ein numerisches Annäherungsverfahren bestimmt werden.  
Ist die AA ̇ 2   im MLSS bekannt, so kann die Gleichung 6 nach P umgeformt und somit die 
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), PMLSSC = Leistung (Watt), Körpergewicht (kg), Ks4 = Sauerstoff/Leistungs-Beziehung 
(ml/Watt) 
 
Die Sauerstoffaufnahme in Ruhe wurde in der vorliegenden Arbeit mit 5 ml min-1 kg-1 




2.4.7 26B26BKennlinien des Energiestoffwechsels  
Die vorangegangenen Ausführungen beschreiben im Detail die Aktivierung der Glykolyse, der 
Netto-Laktatbildungsrate, der freien ADP-Konzentration, des Pyruvat-Defizits sowie der 
maximalen Laktat-Oxidationsrate in Abhängigkeit der Sauerstoffaufnahme unter der 
Voraussetzung, dass die AAAA ̇  m x und die AA ̇ 2m x bekannt sind. X251HXXAbbildung 12XXXX lässt weiterhin 
erkennen, dass der Schnittpunkt der Brutto-Laktatbildungsrate und der maximalen 
Eliminationsrate von Laktat exakt dem MLSS entspricht AAA(AAA ̇  oxm x =  ̇  ss). Mader und Heck 
(1986) bezeichnen diesen Schnittpunkt  ls „crossing point“ und definieren ihn wie folgt: 
 
„At the crossing point, the rates of lactate formation and combustions are in balance if pyruvate 
is the sole fuel for the actual rate of oxidative phosphorylation at steady state AA ̇ 2  at a 
constant power. Below the crossing point the lack of lactate (pyruvate) formation enables the 
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Somit ist auf Grundlage des mathematischen Modells das Verhalten des Energiestoffwechsels 




Abb. 12:  Aktivität der Glykolyse (  ̇  ss ), der maximalen Eliminationsrate von Laktat  
( AAAA ̇  oxm x), der Netto-Laktatbildungsrate ( AAAA ̇  ssnet),  Pyruvat-Defizit, das maximale 
Laktat-steady-state (MLSS) und die freie ADP-Konzentration (ADP) in 
Abhängigkeit der Atmung ( AAAA  ̇ 2 ) unter steady-state Bedingungen (modifiziert 
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3 7B7B6B6B5B5BAllgemeine Methodik  
 
Im vorliegenden Kapitel wird die Methodik erläutert, die in den Teilstudien gleichermaßen 
angewendet wurde. Das Probandengut, der Untersuchungsgang, die statistischen Verfahren 
sowie die von der allgemeinen Methodik abweichenden methodischen Schritte werden in den 
einzelnen Teilstudien explizit beschrieben.   
Alle Teilstudien wurden durch die Ethikkommission der TU Chemnitz genehmigt und entsprachen 
somit der Deklaration von Helsinki sowie den ethischen Standards in der Sportmedizin (Harriss 
und Atkinson, 2009). Die Teilnehmer wurden im Vorfeld der Untersuchungen über die konkreten 
Studienziele informiert und gaben jeweils ihr schriftliches Einverständnis, von dem sie jederzeit 
zurücktreten konnten.  
 
3.1 27B27B22B22B22B22Untersuchungsgang 
3.1.1 28B28B estimmung der maximalen Sauerstoffaufnahme 
Die Bestimmung der maximalen Sauerstoffaufnahme ( AAA ̇ 2m x) wurde durch einen Rampentest 
mittels Spiroergometrie, entsprechend den Angaben von Craig et al. (2000) durchgeführt. Vor 
Beginn des Tests wurde dem Probanden eine Atemmaske der Firma Rudolph (Kansas, USA) 
angelegt. Der feste Sitz der Maske wurde überprüft, sodass ein Entweichen der Ausatemluft, 
besonders im Nasenbereich, nicht möglich war. Die Datenaufnahme erfolgte breath by breath. 
Vor jedem Test wurden die Umgebungsbedingungen registriert sowie die Eichung der Volumen- 
und Gasanalysatoren vorgenommen. Nach einer zehnminütigen Erwärmung bei einer Leistung 
des 1,5fachen des Körpergewichts folgte eine zweiminütige Belastung mit 50 Watt. Anschließend 
begann der Test mit einer weiteren zweiminütigen Startleistung, die in Abhängigkeit des 
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> ≤  
60 70 150 
70 80 175 
80 90 200 
90 100 225 
100 110 250 
 
 
Unmittelbar nach der zweiten zweiminütigen Phase wurde die Leistung alle 30 Sekunden um 25 
Watt bis zur subjektiven Erschöpfung gesteigert. Der Proband galt als ausbelastet, wenn eines 
der folgenden Kriterien erreicht wurde (Meyer und Kindermann, 1999): 
 
 Erreichen eines Levelling offs  
 respir torischer Quotient ≥ 1,1  
 subjektive Erschöpfung 
 
Die in den letzten 30 Testsekunden gemittelten Messwerte entsprachen dabei der maximalen 









Abb. 13:  Methodik zur Bestimmung der maximalen Sauerstoffaufnahme (AAA ̇ 2m x) 
 
3.1.2 29B29B estimmung der maximalen Laktatbildungsrate 
Zur Bestimmung der maximalen Laktatbildungsrate ( AA ̇  m x) absolvierten die Probanden einen 
15-sekündigen supramaximalen Sprint im isokinetischen Modus auf einem Radergometer. Die 
Teilnehmer führten zunächst eine 12-minütige Erwärmung bei einer konstanten Leistung 
entsprechend des 1,5fachen ihres Körpergewichts. Nach den ersten sechs Minuten der 
Erwärmung wurde eine Probesprint von fünf Sekunden Länge absolviert, um die Probanden an 
die Beschleunigung zu Beginn des Tests zu gewöhnen. Nach Beendigung der 12-minütigen 
Erwärmung erfolgte eine zweite Erwärmungsphase bei einer Leistung von 50 Watt.  Direkt nach 
Ende der Aufwärmphase wurden zwei Kapillarblutproben aus dem mit Finalgon extra stark® 
hyperämisierten Ohrläppchen entnommen, um die Vorbelastungslaktatkonzentration zu ermitteln. 
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Anschließend mussten die Probanden nach einem Countdown von drei Sekunden so schnell wie 
möglich in sitzender Position beschleunigen. Die Trittfrequenz wurde beim Erreichen von 130 
U/min durch das Radergometer automatisch konstant gehalten. Die Probanden hatten die 
Aufgabe, die höchstmöglichste Leistung so lange wie möglich aufrechtzuerhalten. Direkt nach 
Beendigung des 15-sekündigen Sprints sowie minütlich bis zur neunten Nachbelastungsminute 
wurden Kapillarblutproben aus dem hyperämisierten Ohrläppchen entnommen, um die höchste 
Nachbelastungslaktatkonzentration bestimmen zu können ( 235HXX253HXXAbb. 14XXXX). Die AAAA  ̇  m x  wurde 
anschließend wie folgt berechnet (Heck und Schulz, 2002), (Gleichung 16): 
 
 
   Gleichung 16 
 
NBLamax  Maximale Nachbelastungslaktatkonzentration 
LaVorbelastung  Vorbelastungslaktatkonzentration 
ttest   Belastungszeit 
talak   laktatfreies Zeitintervall 
 
Das laktatfreie Zeitintervall (talak) entsprach dabei der Zeit von Beginn des Tests bis zu dem 
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Abb. 15:  Bestimmung des laktatfreien Zeitintervalls im AA  ̇  m x -Test 
entsprechend dem Abfall der Leistung um 3,5% von der maximal 
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3.1.3 30B30B estimmung des maximalen Laktat-steady-states 
 
Zur Bestimmung des MLSS wurden mehrere 30-minütige Dauertests mit konstanter Leistung an 
unterschiedlichen Tagen durchgeführt (Heck, 1990; Beneke, 2003). Jeder Dauertest begann 
nach einer Erwärmungszeit von drei Minuten bei einer Leistung von 60% der zu fahrenden 
Testleistung. Die Trittfrequenz lag zwischen 80 und 90 Umdrehungen pro Minute. Zur 
Bestimmung der Laktatkonzentration wurden 20 µL Kapillarblutproben in eine end-to-end 
Kapillare während Ruhe sowie in der vierten, achten, zehnten Minute und anschließend 
vierminütlich bis zur 30. Belastungsminute aus dem mit Finalgon extra stark® hyperämisierten 
Ohrläppchen entnommen. Die Belastung wurde in Abhängigkeit der Steigung der gemessenen 
Laktatkonzentrationen im nächsten Dauertest um zehn Watt erhöht bzw. erniedrigt. Das MLSS 
entsprach dabei der höchsten Belastungsintensität, bei der die Laktatkonzentration in den letzten 
20 Minuten der Dauerbelastung um weniger als 0,05 mmol l-1 min-1 anstieg (Heck, 1990; Beneke, 
2003), (237HXX255HXXAbb. 16XXXX). Die Steigung der Laktatkonzentration innerhalb eines Dauertests wurde mittels 
linearer Regressionsanalyse der sechs gemessenen Laktatkonzentrationen zwischen der 10. und 
30. Belastungsminute in Bezug zu der jeweiligen Belastungsdauer ermittelt. Um ein MLSS 
annehmen zu können, musste jeder Untersuchungsteilnehmer mindestens zwei Dauertests 
absolvieren.  
Zwischen zwei Dauertests lag eine Regenerationsphase von mindestens zwei Tagen. Die 
Probanden führten am Tag vor einer Testung kein intensives Training durch. Weiterhin nahmen 
sie keinen Alkohol zu sich und hielten ihre normale alltägliche Ernährung während des gesamten 










Abb. 16:  Steigung der Laktatkonzentration innerhalb der letzten 20 Testminuten in Abhängigkeit 
der Belastungszeit bei konstanter Leistung – maximales Laktat-steady-state bei 152 Watt 




), kein Laktat-steady-state bei 162 Watt 









Die Körpergröße und das Körpergewicht wurden mittels elektronischer Waage der Firma Seca 
(Hamburg, Deutschland) mit einer Auflösung von 0,1 kg sowie einem mobilen Stadiometer der 
Firma © INVICTA PLASTICS (Leicester High Measure, United Kingdom) gemessen. 
 
3.2.2 33B33BSpiroergometrie 
Zur Messung der spiroergometrischen Daten wurde das Spirometriesystem Oxycon Pro der 
Firma Erich Jäger (Höchberg, Deutschland) verwendet. Die Messeinheit bestand aus einem O2- 
und CO2-Hochgeschwindigkeitsanalysator sowie einem digitalen Volumensensor (Triple V). Der 
O2-Analysator arbeitete nach dem differenzial-paramagnetischen Messprinzip, der CO2-
Analysator nach dem Messprinzip der Infrarotabsorption. Für den Volumensensor wurde ein 
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Messbereich von 0 bis 10 l bei einer Variabilität von 2% angegeben. Der Messbereich für AAV  EEEE AAO2 
und AAV  EEEE AACO2 betrug 0 bis 7 l bei einer Variation von jeweils 3%. Die Ventilation war im Bereich von 0 
bis 300 l und einer Variabilität von 2% messbar. (Internetquelle: Spezifikation OxyconPro). 
 
3.2.3 34B34BHerzfrequenz 
Die Herzfrequenz wurde mit einem  Polar FS1 mittels Sendegurt Wear Link® Pulsgurt der Firma 
Polar (Oulu, Finnland) beat to beat gemessen. 
 
3.2.4 35B35B lutlaktatkonzentration 
Alle Laktatkonzentrationen wurden aus einem mit Finalgon extra stark® hyperämisierten 
Ohrläppchen bestimmt. Dazu wurden 20 µl Blut in eine end-to-end Kapillare (EKF Diagnostic, 
Barleben, Deutschland) entnommen und unmittelbar nach Abnahme mit einer Glukose/Laktat-
Hämolyselösung vermengt. Anschließend wurde die Laktatkonzentration bei einer 
Raumtemperatur von 18 bis 24 °C sofort nach dem enzymatisch-amperometrischen Prinzip durch 
das Gerät BIOSEN C-Line (EKF-Diagnostic, Barleben, Deutschland) bestimmt.  Ein Kalibrieren 
des Gerätes fand automatisch alle 60 Minuten statt. Die Messpräzision wurde durch den 
Hersteller mit einem Variationskoeffizienten (VK) ≤ 1,6% sowie ≤ 3% über zehn Proben bei 




Alle Untersuchungen der Teilstudie 1 erfolgten auf einem Hochleistungsradergometer der Firma 
Schoberer Radmesstechnik (SRM, Jülich, Deutschland). Die Messeinheit des Ergometers 
bestand aus einem SRM Power Control Wissenschaft sowie einem Powermeter (Tretlager), an 
dem acht Dehnmessstreifen installiert waren. Somit war die Messung von Kraft und Trittfrequenz 
direkt an der Kurbel durchführbar. Es konnten Leistungen zwischen 0 und 4096 Watt gemessen 
werden. Die Messgenauigkeit wurde durch den Hersteller mit ±0,5% angegeben. Der 
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Messbereich für die Trittfrequenz lag zwischen 30 und 255 Umdrehungen pro Minute. Die Sitz- 
sowie die Lenkerposition konnte variabel eingestellt werden. 
 
Die Laboruntersuchungen der Teilstudien 2, 3 und 4 wurden auf dem Hochleistungsradergometer 
Lode Excalibur Sport (Lode, Groningen, Niederlande) durchgeführt. Dieses Ergometer war in der 
Lage, die Leistung von 8 bis 2500 Watt zu messen. Konstante Leistungen konnten bis zu einer 
Leistung von 1500 Watt mit einer Variabilität von 2% gemessen werden. Darüber hinaus war 
durch dieses Ergometer die Möglichkeit gegeben, Tests im isokinetischen Modus durchzuführen. 
Die höchste Umdrehungszahl, mit der konstante Leistungen valide gemessen werden konnten, 
wurde durch den Hersteller mit 180 Umdrehungen pro Minute angegeben. Die Sitz- sowie 
Lenkerposition war variabel einstellbar und erlaubte somit eine exakte Ausrichtung der 
Fahrposition. Das Ergometer war über ein Kabel mit einem User Interface sowie einem Personal 
Computer verbunden. Die Steuerung des Ergometers erfolgte mittels der Software Lode 
Ergometry Manager (Internetquelle: Spezifikation Lode Excalibur Sport). 
 
3.3 37B37BStatistik 
Alle statistischen Auswertungen wurden mit SPSS 11.5 (statistical packet for social science) 
sowie Microsoft Office Excel 2007 durchgeführt. Dies erfolgte auf Basis der Angaben von Bortz 







Zur deskriptiven Darstellung der zentralen Tendenz und der Streuung wurden folgende 
Parameter berechnet: 
 
 Mittelwert ( x )  
 Standardabweichung (SD)  
 Minimum (min)  
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Die Prüfung der Daten auf Normalverteilung erfolgte mittels Shapiro Wilk Test. Um 
Zusammenhänge zwischen Variablen feststellen zu können, wurde der Korrelationskoeffizient r 
nach Pearson (Produkt-Moment-Korrelation) sowie der entsprechende p-Wert berechnet. Bei 
Vorliegen eines Zusammenhanges zwischen zwei Variablen wurde die lineare 
Regressionsanalyse durchgeführt.  
 
Das Signifikanzniveau wurde auf 5% festgesetzt. Die Signifikanzschranken lagen somit bei: 
 
α ! 0,05  nicht signifikant 
















4.1 38B38BTeilstudie 1: Vergleich von mathematisch und empirisch ermittelter Leistung im 
maximalen Laktat-steady-state 
 
4.1.1 39B39BProblem- und Fragestellung 
 
Die Leistung im MLSS kann durch mehrere 30-minütige Dauertests (Heck, 1990; Beneke, 
2003) empirisch ermittelt und durch das Stufentestverfahren sowie die Anwendung von Laktat-
Schwellenkonzepten abgeschätzt werden (Sjödin und Jacobs, 1981; Mader et al., 1976; 
Stegmann und Kindermann, 1981; Faude et al., 2009; Heck und Beneke, 2008; Heck, 1990; 
Heck et al., 1985). Weiterhin besteht die Möglichkeit, die Leistung im MLSS auf Grundlage der 
Methode nach Mader und Heck (1994) mathematisch unter steady-state Bedingungen zu 
berechnen (Mader und Heck, 1986; Mader und Heck, 1994). Mader und Heck (1986) 
definieren das MLSS als  Kreuzungspunkt (crossing Point), an dem die Brutto-
Laktatbildungsrate exakt der maximalen Eliminationsrate von Laktat entspricht.  
Aus der theoretischen Betrachtung heraus konnte im Verlauf dieser Arbeit die Aktivität der 
Glykolyse, der Atmung sowie der maximalen Laktat-Eliminationsrate bereits hergeleitet und 
somit das Zustandekommen des MLSS auf Grundlage der Annahmen von Mader und Heck 
(1986 und 1994) erklärt werden. Neben der Bestimmung der Leistung im MLSS kann durch 
die Berechnungsmethode der Einfluss der maximalen Sauerstoffaufnahme und der maximalen 
Laktatbildungsrate auf das MLSS sowie das einer Belastung zugrunde liegende 
physiologische Energiestoffwechselmuster aufgezeigt werden.  
Inwieweit die berechnete Leistung im MLSS (PMLSSC) mit der empirisch gemessenen 
Leistung im MLSS (PMLSSE) übereinstimmt, konnte bisher nur durch eine nicht publizierte 
Diplomarbeit (Weber, 2003, unpub.) an der Deutschen Sporthochschule Köln überprüft 
werden. Der Autor führte mit 19 männlichen Radsportlern aus dem Freizeit-, Amateur- und 
Profibereich jeweils einen 15-sekündigen Sprinttest zur Bestimmung der maximalen 
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Laktatbildungsrate sowie einen Rampentest zur Ermittlung der maximalen 
Sauerstoffaufnahme durch und berechnete im Anschluss die Leistung im MLSS nach den 
Angaben von Mader und Heck (1986). Weiterhin führten alle Probanden mehrere 20-minütige 
Dauertests zur empirischen Ermittlung der Leistung im MLSS durch. In der Arbeit von Weber 
(2003, unpub.) wird kein konkretes Kriterium zur Bestimmung des MLSS angegeben. Ein 
MLSS wurde lediglich angenommen, wenn keine kontinuierliche Steigung der 
Blutlaktatkonzentration innerhalb der letzten zehn Testminuten erfolgte. Die Korrelation und 
orthogonale Regression zwischen PMLSSE und PMLSSC gab Weber (2003, unpub.) mit r = 
0,983; p < 0,01 an. Die mittlere Abweichung zwischen PMLSSC und PMLSSE betrug 6,6 Watt, 
dies entspricht 2,3% von PMLSSE (Weber, 2003, unpub.). Einen engen Zusammenhang stellte 
Weber (2003, unpub.) zwischen der AAAA  ̇  m x  und PMLSSE (r = -0,701; p < 0,01) sowie 
zwischen AAAA ̇ 2m x und  PMLSSE (r = 0,88; p < 0,01) fest. Die Ergebnisse lassen den Schluss 
zu, dass die Leistung im MLSS durch die Berechnungsmethode nach Mader und Heck (1986) 
für Radsportler ermittelt werden kann. Inwiefern das mathematische Modell die Leistung im 
MLSS für ein heterogenes Probandengut und somit für Personen mit geringer bis hoher 
Ausdauerleistungsfähigkeit bestimmen kann, ist bisher nicht bekannt. 
Weiterhin entsprechen die von Weber (2003, unpub.) durchgeführten 20-minütigen 
Dauerbelastungen nicht den Angaben in der Literatur bezüglich des methodischen Vorgehens 
zur Bestimmung der PMLSSE. Beneke (2003) konnte nachweisen, dass zunächst keine 
signifikanten Unterschiede zwischen der Leistung im MLSS, bestimmt durch 30-minütige und 
20-minütige Dauerbelastungen vorliegen, sofern bei beiden Methoden das Kriterium zur 
Bestimmung des MLSS bei einer Steigung der Laktatkonzentration bei 0,05 mmol l-1 min-1 
definiert wurde. Lag das Kriterium zur Ermittlung des MLSS während 20-minütiger 
Dauerbelastungen bei 0,02 mmol l-1 min-1, so konnte Beneke (2003) eine signifikante Differenz 
der Leistung im MLSS von neun Watt zu der durch 30-minütige Dauerbelastungen und einem  
Kriterium von 0,05 mmol l-1 min-1 bestimmten Leistung im MLSS ermitteln. Problematisch 
erscheint somit, dass in der Studie von Weber (2003, unpub.) kein konkretes Kriterium für die 
Bestimmung des MLSS angegeben wurde.  
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Beneke (2003) empfiehlt, dass die Leistung im MLSS durch 30-minütige Dauerbelastungen mit 
einer Steigung der Laktatkonzentr tion von ≤ 0,05 mmol l-1 min-1 in den letzten 20 Testminuten 
ermittelt werden sollte.  
 
Das Ziel der Teilstudie 1 bestand darin, die Leistung im MLSS empirisch mittels mehrerer 
30-minütiger Dauerbelastungen zu ermitteln und mit der mathematisch bestimmten Leistung 
im MLSS (Mader und Heck, 1986) zu vergleichen.  
 
Daraus leiteten sich die zentralen Fragestellungen der Teilstudie 1 wie folgt ab: 
 
1. Wie hoch ist die Übereinstimmung zwischen der mathematisch und empirisch 
bestimmten Leistung im MLSS? 
 
2. Wie hoch ist der Einfluss der maximalen Laktatbildungsrate und der maximalen 












58 männliche, subjektiv gesunde Probanden (25,1±4,6 Jahre, 74,5±7,3 kg, 179±7 cm) nahmen 
an der Studie teil.  
 
4.1.1.2 Untersuchungsgang 
Entsprechend der im Kapitel Allgemeine Methodik beschriebenen Vorgehensweise führten die 
Probanden zu Beginn der Untersuchung einen AAAA ̇  m x-Test zur Bestimmung der maximalen 
Laktatbildungsrate sowie einen AAAA  ̇ 2m x -Test für die Ermittlung der maximalen 
Sauerstoffaufnahme in randomisierter Reihenfolge durch. Anschließend wurde die Leistung im 
MLSS durch die mathematische Methode (s. Kapitel Theoretische Grundlagen) nach Mader 
und Heck (1986) auf Basis der individuellen AAAA  ̇ 2m x , A  ̇  m x  und des Körpergewichts 
berechnet. Zur einmaligen Bestimmung der PMLSSE führten die Probanden entsprechend des 
im Kapitel Allgemeine Methodik formulierten Vorgehens mehrere 30-minütige Dauertests 
durch, wobei die Leistung im ersten Dauertest der Leistung im berechneten MLSS entsprach. 
Die Entnahme von Kapillarblut erfolgte während der 30-minütigen Dauerbelastungen in Ruhe, 
in der vierten und achten Minute und anschließend in zwei Minuten-Intervallen bis zur 30. 
Belastungsminute.  
Zur Bestimmung der Ks4 wurde weiterhin ein Stufentest mit einer Stufendauer von vier 
Minuten, einer Startbelastung von 40 Watt sowie einer Steigerung der Leistung um 40 Watt bis 
zur Ausbelastung randomisiert in die gesamte Testphase implementiert. Die 
Ausbelastungskriterien entsprachen denen aus dem Test zur Bestimmung der maximalen 
Sauerstoffaufnahme. Der Stufentest wurde auf dem gleichen Radergometer durchgeführt wie 
das in der Teilstudie 1 verwendete Ergometer (SRM, Jülich, Deutschland). Zur Messung der 
Sauerstoffaufnahme wurde das Spirometriesystem Oxycon Pro der Firma Erich Jäger 
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(Höchberg, Deutschland) verwendet. Die in den letzten 30 Sekunden einer Belastungsstufe 
gemittelte absolute Sauerstoffaufnahme wurde zur Berechnung der Ks4 verwendet.  
Zwischen den einzelnen Tests lag eine Regenerationspause von zwei bis vier Tagen. Die 
Untersuchung galt als beendet, wenn für jeden Probanden die Leistung im MLSS empirisch 
und entsprechend der Methode nach Mader und Heck (1986) berechnet sowie eine 
individuelle Ks4 ermittelt werden konnte. Die gesamte Testphase erstreckte sich für einen 




Für den Methodenvergleich wurden Bland-Altman-Plots erstellt (Bland und Altman, 1986). In 
dieser grafischen Darstellung werden die individuellen Differenzen den individuellen 
Mittelwerten gegenübergestellt. Somit können Aussagen über die mittlere Übereinstimmung 
zweier Methoden sowie der Schwankungsbreite der individuellen Differenzen getroffen 
werden. Letztere wurde mittels Limits of Agreement angegeben. Diese berechnen sich aus 
±1,96 * SD.  
Beziehungen zwischen Variablen wurden mit Korrelation und orthogonaler Regression 














 Die maximale Laktatbildungsrate konnte für alle 58 Probanden ermittelt werden. Tabelle 2 zeigt 
die deskriptiven Daten des AAAA  ̇  m x -Tests. Es bestand keine Korrelation zwischen dem 
Körpergewicht und der AA ̇  m x  (r = -0,031; p > 0,05) sowie zwischen der AA ̇  m x  und der 
maximalen Leistung (r = 0,12; p > 0,05). 
 
Tab. 2:  Mittelwerte, Standardabweichungen, Minimum und Maximum des laktatfreien 
Zeitintervalls (talak), der Vorbelastungslaktatkonzentration (LaVorbelastung), des 
maximalen Nachbelastungslaktats (NBLamax), der maximalen Laktatbildungsrate 
( AAAA ̇  m x) und der maximalen Leistung (Pmax) im AAAA ̇  m x-Test. 
 
 talak LaVorbelastung NBLamax AA ̇      Pmax 





x ± SD 3,7±1,2 1,2 ± 0,4 11,2 ± 2 0,9 ± 0,2 1045 ± 154 
min 0,8 0,6 7,1 0,44 763 
max 8,3 3,5 16,3 1,27 1358 
 
AA ̇     -Test 
Die AAmaximale Sauerstoffaufnahme betrug 59,2±7,8 ml min-1 kg-1. Das Minimum der AAAA ̇ 2m x 
wurde bei 41,5 ml min-1 kg-1, das Maximum bei 72,5 ml min-1 kg-1 gemessen. Zwischen 
der AAAA ̇  m x und AAAA ̇ 2m x bestand kein Zusammenhang (r = -0,24; p > 0,05). 
 
Maximales Laktat-steady-state 
Die Leistung im MLSS konnte für alle 58 Probanden durch mehrere 30-minütige 
Dauerbelastungen empirisch bestimmt sowie auf Grundlage der ermittelten maximalen 
Sauerstoffaufnahme sowie der maximalen Laktatbildungsrate berechnet werden. Die 
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Tab. 3:  Mittelwerte, Standardabweichungen, Minimum und Maximum der Leistung im 
empirischen MLSS (PMLSSE) und der berechneten Leistung im MLSS (PMLSSC), 







Die orthogonale Regression zwischen PMLSSE und PMLSSC konnte mit r = 0,86; p < 0,001 
bestimmt werden (XXAbb. 17XX). Die mittlere Differenz zwischen PMLSSC und PMLSSE betrug -13± 
24 Watt (XXAbb. 18XX).  
 
 













x ± SD 222 ± 44 236 ± 48 4,8 ± 1,5 165 ± 12 
min 141 131 2,2 112 
max 295 307 9,2 191 
 56 
 
4   Teilstudien 
 
 
Abb. 18:  Bland-Altman-Plot zur Darstellung der individuellen Differenzen sowie 
individuellen Mittelwerte zwischen der berechneten Leistung im MLSS 
(PMLSSC) und der empirisch ermittelten Leistung im MLSS (PMLSSE) und 
Limits of Agreement 
 
Zwischen PMLSSE und der Blutlaktatkonzentration im MLSS  (r = -0,21; p > 0,05) sowie 
zwischen der Blutlaktatkonzentration und der  ̇ 2m x (r = -0,26; p > 0,05) bestanden keine 
signifikanten Korrelationen. Ein signifikanter Zusammenhang ließ sich zwischen PMLSSE und 
 ̇ 2m x  (r = 0,82; p < 0,001) ermitteln. Die prozentuale Ausnutzung der maximalen 
Sauerstoffaufnahme stand in einem signifikanten Zusammenhang mit der empirischen 
Leistung im MLSS (r = 0,54; p < 0,05), (XXAbb. 19 XX). Darüber hinaus konnte keine Korrelation 
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Abb. 19:  Korrelation und lineare Regression zwischen der prozentualen Ausnutzung der 
maximalen Sauerstoffaufnahme im maximalen Laktat-steady-state und der 
empirisch bestimmten Leistung im maximalen Laktat-steady-state 
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4.1.3 44B44BB45B45B45BDiskussion 
Das Ziel der Teilstudie 1 bestand in dem Vergleich der experimentell ermittelten Leistung 
(PMLSSE) mit der berechneten Leistung (PMLSSC) im MLSS.  
Der Vergleich zwischen PMLSSE und PMLSSC zeigte einen systematischen Bias von -13 Watt 
auf. Dieses Ergebnis lag somit etwas über der von Weber (2003, unpub.) ermittelten Differenz 
von -7 Watt. Die von Weber (2003, unpub.) angegebene Korrelation zwischen PMLSSE und 
PMLSSC  betrug  r = 0,98. Sie lag somit höher als die in der vorliegenden Untersuchung 
bestimmte Korrelation von r = 0,86. Die ermittelten Differenzen sowie Korrelationen zwischen 
der PMLSSE und PMLSSC lassen die Folgerung zu, dass eine hohe Übereinstimmung 
zwischen dem steady-state Modell des Energiestoffwechsels und der daraus berechneten 
Leistung im MLSS mit der empirisch bestimmten Leistung im MLSS vorliegt.  
Weshalb die PMLSSC die PMLSSE mit 13 Watt überschätzte, wird im Folgenden näher 
betrachtet. Der ermittelte Bias kann zum einen methodisch und zum anderen physiologisch 
begründet sein.  
In der vorliegenden Untersuchung wurde die AAAA ̇  m x nach einem 15-sekündigen Sprinttest 
bestimmt. Es ist möglich, dass durch geringere Testzeiten höhere AAAA ̇  ss - Werte bestimmt 
werden können. Hellwig (1991) konnte anhand von Blutlaktatkonzentrationen bei 
Sprintbelastungen einen Abfall des pH-Wertes nach zehn bis zwölf Sekunden feststellen, der 
wiederum zu einer Hemmung der Phosphofruktokinase führte und somit eine Senkung der 
Glykolyserate verursachte. Mader und Heck (1994) argumentierten, dass die maximale 
Laktatbildungsrate nur bei einem pH-Wert von 7,2 erreicht werden kann. Die Senkung des pH-
Wertes erfolgt den Autoren zu Folge bei einer maximalen Belastung bereits nach zehn 
Sekunden. Darüber hinaus geben Heck und Schulz (2002) auf Basis einer 
Computersimulation an, dass die maximale Laktatbildungsrate bei einer Belastungsdauer um 
zehn Sekunden liegt, was bisher empirisch aber nicht nachgewiesen werden konnte. Bei 
gleicher AAAA ̇ 2m x würde eine höhere AAAA ̇  m x  die Leistung im MLSS erniedrigen (Mader und 
Heck 1986; Bleicher et al., 1998; Heck und Schulz 2002). Eigene Untersuchungen zeigen, 
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dass die AAAA ̇  m x bei Testzeiten von zehn Sekunden um 25% höher liegt als bei Testzeiten von 
15 Sekunden (siehe Teilstudie 3). Erhöht man die in dieser Untersuchung gemessene 
mittlere AAAA ̇  m x von 0,9 mmol l
-1 s-1 um 25%, so würde die neu berechnete Leistung im MLSS 
222 Watt betragen. Der Unterschied zwischen PMLSSC und PMLSSE würde somit auf Null 
Watt reduziert werden. Auf Grund der aufgetretenen Problematik in der Bestimmung der 
maximalen Laktatbildungsrate wurde der Einfluss der Belastungszeit auf die 
Laktatbildungsrate in der Teilstudie 3 näher untersucht.  
Der ermittelte Unterschied zwischen PMLSSC und PMLSSE kann weiterhin durch das 
definierte Intervall von zehn Watt zwischen zwei Dauertests, welches aus zeit-ökonomischen 
Gründen und entsprechend der Angaben von Heck (1990) verwendet wurde, erklärt werden. 
Durch das Zehn-Watt-Intervall ist es möglich, dass die PMLSSE im Mittel um vier bis fünf Watt 
unterschätzt wird. Somit besteht die Möglichkeit, dass das PMLSSE das wahre PMLSS nicht 
exakt bestimmt. Eine Erhöhung des PMLSSE um vier bis fünf Watt würde zur einer 
Verringerung der Differenz zwischen PMLSSC und PMLSSE auf -8 Watt führen.  
Aus physiologischer Sicht könnte die erhöhte PMLSSC durch die Ks4 in der 
Berechnungsmethode erklärt werden. Mader und Heck (1986) weisen darauf hin, dass die 
lineare Beziehung zwischen AAder Sauerstoffaufnahme und der Leistung (Ks4) einen 
wesentlichen Einfluss auf die PMLSS hat (Mader und Heck, 1986). Die Ks4 wurde in der 
vorliegenden Arbeit nach Mader und Heck (1986) mit 11,7 ml O2/Watt verwendet und 
entsprach damit exakt der im Stufentest bestimmten Ks4 an dem in dieser Arbeit verwendeten 
Radergometer (XXAbb. 21XX). Somit kann der Bias von -13 Watt durch die Ks4 in der vorliegenden 
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Abb. 21:  Bestimmung der Ks4 im Stufentest – die Ks4 entspricht der Steigung der 
Regressionsgeraden 
 
Mader und Heck (1986), Mader (2003), Bleicher et al. (1998), Heck und Schulz (2002) und 
Mader (1998) konnten auf theoretischer Basis erklären, dass die AAAA ̇  m x einen Einfluss auf die 
PMLSS hat. In der vorliegenden Untersuchung konnte jedoch keine signifikante Korrelation 
zwischen AAAA ̇  m x und  PMLSSE ermittelt werden (r = -0,26; p > 0,05). Grund für den nicht 
ermittelten Zusammenhang kann der kleine Range der gemessenen AA ̇  m x-Werte sein. Im 
Falle eines größeren Ranges der maximalen Laktatbildungsrate könnte der Einfluss auf die 
PMLSS deutlich werden.  
Die maximale Laktatbildungsrate erfuhr im Gegensatz zur maximalen Sauerstoffaufnahme in 
der Vergangenheit in wissenschaftlichen Untersuchungen eher eine geringe Beachtung. Wie 
in dieser Teilstudie dargestellt und von Mader (1984), Mader (2003), Heck und Mader (1986), 
Mader und Heck (1985) bereits postuliert wurde, besitzt die AAAA ̇  m x ebenso einen wichtigen 
Einfluss auf das Verhalten des Energiestoffwechsels und wird deswegen näher 
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betrachtet.  259HXX276HXXAbbildung 22 XXXX verdeutlicht den Zusammenhang zwischen der Laktatbildungsrate in 
Abhängigkeit der freien ADP-Konzentration bei hoher und niedriger maximaler glykolytischer 
Leistungsfähigkeit. Die 50%-Aktivierungskonstante Ks2 gibt hierbei, unabhängig von der 
maximalen Laktatbildungsrate, immer die halbmaximale Aktivierung der Glykolyse an. Die 
aktuellen Laktatbildungsraten sind in Abhängigkeit der maximalen glykolytischen 
Leistungsfähigkeit sowie der freien ADP-Konzentration deutlich unterschiedlich. Im Beispiel  ist 
zu erkennen, dass die Laktatbildungsrate ( AAAA ̇  ss) bei hoher maximaler Laktatbildungsrate (5 
mmol l-1 s-1) im gleichen Zeitschritt und gleicher freier ADP-Konzentration wesentlich größer ist 
als bei einer geringeren maximalen Laktatbildungsrate (1 mmol l-1 s-1).  
 
Abb. 22:  Halbmaximale Aktivierungskonstante Ks2 sowie unterschiedliche Laktatbildungsraten 




) und niedriger maximaler Laktatbildungsrate 




 ) in Abhängigkeit der freien ADP-Konzentration 
 
Daraus kann geschlussfolgert werden, dass die aktuelle Laktatbildungsrate, nicht die 
Laktatkonzentration, als direktes Maß der glykolytischen Leistung betrachtet werden sollte 
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(Mader und Heck, 1986). Weiterhin sollte berücksichtigt werden, dass die Laktatkonzentration 
neben der Laktatbildungsrate zusätzlich auch noch von der maximalen Laktat-Oxidationsrate, 
dem Laktatverteilungsraum sowie der Aktivität der Atmung abhängig ist und somit kein 
direktes Maß der glykolytischen Flussrate repräsentiert (Mader, 2003; Heck und Schulz, 2002; 
Bleicher et al., 1998). Eine Senkung der maximalen Laktatbildungsrate führt somit zu 
geringeren Laktatbildungsraten bei gegebener Leistung und darüber hinaus zu einer 
Steigerung der Leistung im MLSS.  
 
4.1.4 45B45BSchlussfolgerung 
Die nach den Angaben von Mader und Heck (1986) berechnete Leistung im MLSS lag in der 
vorliegenden Untersuchung um 13 Watt höher als die empirisch ermittelte Leistung im MLSS. 
Diese geringe Differenz lässt den Schluss zu, dass das steady-state Modell als Verfahren zur 
Ermittlung der Ausdauerleistungsfähigkeit im Alltag angewendet werden kann. Da die 
mathematische Bestimmung der Leistung im MLSS auf nur zwei kurzen Tests (maximale 
Laktatbildungsrate und maximale Sauerstoffaufnahme) beruht, stellt diese Methode einen 
Mehrwert gegenüber den zeitaufwendigen 30-minütigen Dauerbelastungen dar, die an 
mehreren Tagen durchgeführt werden müssen. Darüber hinaus kann durch die Kenntnis der 
maximalen Laktatbildungsrate sowie der maximalen Sauerstoffaufnahme der Einfluss dieser 
Parameter auf die Leistung im MLSS beschrieben werden. Weiterhin sollte zur Berechnung 
der Leistung im MLSS die Sauerstoffaufnahme bekannt sein, die für das Erbringen einer 
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4.2 46B46B30B30B31B31BTeilstudie 2:  Reliabilität und Tag-zu-Tag-Variabilität der Leistung, 
Blutlaktatkonzentration und Herzfrequenz im maximalen Laktat-steady-state  
 
4.2.1 47B47B31B31B32B32BProblem- und Fragestellung 
 
Im Leistungs-, Breiten- und Gesundheitssport sowie in der Therapie besitzt die Kenntnis über 
die individuelle Änderung der Leistungsfähigkeit durch trainingsbedingte Maßnahmen eine 
große Bedeutung. Hierbei sollte beachtet werden, dass nicht jede messbare Änderung der 
Leistungsfähigkeit als Verbesserung oder Verschlechterung interpretiert werden kann (Heck et 
al., 2006). Nach Hopkins (2000) unterliegen alle biologischen Parameter einer gewissen 
Variation, die in der Beurteilung von Veränderungen im Längsschnitt Beachtung finden sollten. 
Veränderungen können nur als signifikant angenommen werden, wenn sich der wiederholt 
gemessene Parameter über eine definierte Grenze hinaus erhöht oder gesenkt hat. Diese 
Grenze wird als kritische Differenz bezeichnet. Um individuelle Veränderungen im 
Längsschnitt auch wirklich als Verbesserung oder Verschlechterung annehmen zu können, 
sollte somit die kritische Differenz der zu interpretierenden Parameter bekannt sein. Da die 
kritische Differenz vom Variationskoeffizienten als Maß der Tag-zu-Tag-Variabiliät abhängig 
ist, muss dieser im Vorfeld ebenso ermittelt werden. Viele Untersuchungen konnten die 
Reliabilität verschiedener Laktat-Schwellenkonzepte bestätigen (Coen et al. 2001; McLellan 
und Jacobs, 1993; Weltmann et al. 1990). Nur wenige Studien befassten sich bisher mit der 
Bestimmung der Tag-zu-Tag-Variabilität der Leistung, Blutlaktatkonzentration und 
Herzfrequenz im Stufentest. Es konnte nachgewiesen werden, dass bei 
fahrradergometrischen Untersuchungen die Tag-zu-Tag-Variabilität der Leistung an der 
4mmol-Schwelle bei 4,15% liegt (König et al., 1991). Ähnliche Ergebnisse konnten bei Lauf-
Feldstufentests mit einem Variationskoeffizienten (VK) für die 4mmol-Schwelle von 3,3%  und 
3,1% (Heck et al., 2006; Coen et al., 2001) sowie bei Laufbandstufentests mit einem VK4mmol/l 
von 2,9% ermittelt werden (Heck et al., 2009).  Die Variabilität der Herzfrequenz an der 
4mmol-Schwelle beträgt nach Coen et al. (2001) 2%. Für die individuelle anaerobe Schwelle 
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(IAT) geben die Autoren den repeatability coefficient (RC) als Maß der biologischen Variation 
für die Leistung 3,3%, für die Laktatkonzentration 34% und für die Herzfrequenz 7% an (Coen 
et al., 2001). Die Variation der Leistung, Blutlaktatkonzentration und Herzfrequenz für 
stufenweise ansteigende Belastungen ist somit bekannt. Als Gold-Standard-Methode zur 
Bestimmung des MLSS gelten 30-minütige Dauerbelastungen (Heck, 1990). Die 
Reproduzierbarkeit des MLSS konnte bisher nur durch eine Untersuchung mittels Test-Retest-
Verfahren bestimmt werden (Batschelet et al., 2004). Die Studie ermittelte für die Leistung 
einen VK von 0,77±0,89%, für die Blutlaktatkonzentration einen VK von 10,13±7,55% und für 
die Herzfrequenz einen VK von 1,74±1,77%. Wie groß jedoch die Reliabilität, die Tag-zu-Tag-
Variabilität sowie die kritische Differenz zur Beurteilung von bedeutsamen Veränderung der 
Leistung im MLSS über mehrere Tage sind, ist nicht bekannt. 
 
Das Ziel der vorliegenden Untersuchung bestand in der Bestimmung der Reliabilität und 
der absoluten Variation sowie der Ermittlung der kritischen Differenz der Leistung im MLSS. 
 
Die zentralen Fragestellungen der Teilstudie 2 lauteten: 
 
1. Wie hoch sind der Intraclass Correlation Coefficient (ICC) sowie der Root mean square 
error (RMSE) als Maß der Reliabilität für die Leistung, die Blutlaktatkonzentration und 
die Herzfrequenz im MLSS gemessen über mehrere Tage? 
 
2. Wie hoch ist der Variationskoeffzient (VK) als Maß der absoluten Variation sowie der 
intraindividuellen Tag-zu-Tag-Variabilität der Leistung, der Blutlaktatkonzentration und 
der Herzfrequenz im MLSS gemessen über mehrere Tage? 
 
3. Wie hoch ist die krititsche Differenz der Leistung im MLSS zur Beurteilung von 
individuellen Veränderungen im Längsschnitt? 
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4. Besteht ein Zusammenhang zwischen der Variation der Leistung, der 





32 männliche, subjektiv gesunde Probanden (25,3±3 Jahre; 76±8 kg; 180,2±7cm; AAAA ̇ 2m x: 
55,6±6 ml min-1 kg-1) aus unterschiedlichen Sportarten nahmen an der Untersuchung teil.  
 
4.2.2.2 50B50B34B34B35B35BUntersuchungsgang 
Zunächst führten alle Testpersonen einen Rampentest zur Ermittlung der maximalen 
Sauerstoffaufnahme durch.  Im Anschluss absolvierten die Probanden mehrere 30-minütige 
Dauertests an unterschiedlichen Tagen zur Bestimmung des MLSS. Der erste Dauertest 
wurde entsprechend einer Leistung bei einer AAAA  ̇ 2  von 80% der AAAA  ̇ 2m x  durchgeführt. 
Anschließend wurde in Abhängigkeit der Steigung der Blutlaktatkonzentration die Leistung im 
darauffolgenden Dauertest um zehn Watt erhöht oder gesenkt, bis das erste MLSS ermittelt 
werden konnte. In den folgenden Dauertests wurde die Leistung erneut in Abhängigkeit der 
Steigung der Blutlaktatkonzentration im jeweils zuvor durchgeführten Dauertest um zehn Watt 
erhöht oder gesenkt. Dieses Verfahren wurde so lange angewendet, bis das MLSS viermal 
ermittelt werden konnte. Die Untersuchung galt als beendet, wenn das MLSS für jeden 
Probanden viermal bestimmt wurde. Zwischen den einzelnen Tests lag eine Pause von 











In der vorliegenden Teilstudie wurde zur Ermittlung der Reliabilität der dimensionslose 
Intraclass Correlation Coefficient (ICC) sowie der Root mean square error (RMSE) bestimmt 
(Shrout und Fleiss, 1977; Bland und Altman, 1996; Atkinson und Nevill, 1998).  
 
Berechnung des ICC (Shrout und Fleiss, 1977):  ICC  
BMS- MS
BMS+(k-1) MS
     Gleichung 17 
 
BMS= between subjects mean square, WMS = within subjects mean square, k = Anzahl der Messungen  
 






     Gleichung 18 
∑  2
j
1   Summe der individuellen Varianzen; j = Anzahl der Messungen 
 
Für die Bestimmung der individuellen Tag-zu-Tag-Variabilität wurde der Variationskoeffizient 
(VK) berechnet (Bortz, 1993):  
 K ( )   
SD
M 
 * 100       Gleichung 19 
 
Da mögliche Trainingseffekte die Leistungen im MLSS zu höheren Werten verändern, würde 
sich die Tag-zu-Tag-Variabilität ebenso erhöhen. Um diese Trainingseffekte erkennen zu 
können, wurden die Leistungswerte im MLSS in Abhängigkeit der Testtage 
regressionsanalytisch untersucht (Heck et al., 2006). Ein Trainingseffekt wurde angenommen, 
wenn ein signifikanter Anstieg des Regressionskoeffizienten ermittelt werden konnte. Bei 
Vorliegen eines Trainingseffektes wurden die Leistungen im MLSS nach folgender Formel 
korrigiert (Heck et al., 2006): 
y
korr
  y – (x-x̅) * b       Gleichung 20 
 
y = Leistungswerte im MLSS, x = Tage, b = Anstiegskoeffizient der Regressionsgeraden 
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Zur Beurteilung von Veränderungen im Längsschnitt wurde die kritische Differenz (Difkrit) nach 
de Winter et al. (1997) wie folgt berechnet:  
 
  Difkrit 0,05 = 1,96 * √   √ K
2
                   Gleichung 21 
 
Veränderungen, die außerhalb der kritischen Differenz liegen, können somit als bedeutsame 
Veränderungen interpretiert werden.  
 
4.2.3 52B52B37B37B37B37BErgebnisse  
Das MLSS konnte für alle 32 Testpersonen viermal bestimmt werden. Im Mittel wurden 12±2 
mit einem Range von 8 bis 15 Dauertests durchgeführt, um das MLSS viermal bestimmen zu 
können. Zuzüglich des AAAA ̇ 2m x-Tests ergab sich somit pro Proband ein Gesamttestzeitraum 
von fünf Wochen. Es konnte bei keinem Probanden ein signifikanter Anstieg der 
Regressionsgeraden der vier gemessenen Leistungen im MLSS ermittelt werden. Somit kann 
davon ausgegangen werden, dass Trainingseffekte nicht vorlagen, sodass alle Werte in dieser 
Arbeit den tatsächlich gemessenen Leistungswerten entsprachen.  
 
AA ̇     -Test 
Die deskriptiven Daten des AAA ̇ 2m x-Tests sind in Tabelle 4 X257Hdargestellt. 
 
Tab. 4:  Mittelwerte, Standardabweichungen, Minimum und Maximum der relativen und 
absoluten maximalen Sauerstoffaufnahme ( AAA ̇ 2m x ) und Abbruchleistung (PAbbruch) 
im AAA ̇ 2m x-Test 
 
 





) (l/min) (Watt) 
x ± SD 55,6 ± 6,2 4188 ± 486 444 ± 60 
min 47,0 3252 310 













HXXAbbildung 23XX zeigt beispielhaft alle Dauertests mit entsprechender Leistung und Steigung der 
Blutlaktatkonzentration in Klammern in Bezug zu den Testtagen für einen Probanden. Die 
deskriptiven Parameter sowie die Tag-zu-Tag-Variation der Leistung im MLSS (PMLSS) sind in 
Tabelle 5 dargestellt.  
 
 
 Abb. 23:  Darstellung der Leistung für alle Dauertests in Bezug zu den Testtagen für einen 
Probanden.  Steigung der Blutlaktatkonzentration (mmol/l) von der 10. bis zur 30. 
Belastungsminute in Klammern (Leistung im maximalen Laktat-steady-state = rot, 
Leistung über dem maximalen Laktat-steady-state = schwarz, Leistung unter dem 
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Tab. 5:  Gesamt- sowie individuelle Mittelwerte, Standardabweichungen, Minimum, 
Maximum und Variationskoeffizient (VK) sowie kritische Differenz (Difkrit) der 




















1 162 152 152 152 155 5 3,2 9,0 
2 199 189 209 199 199 8 4,1 11,4 
3 202 202 222 202 207 10 4,8 13,4 
4 237 237 247 257 245 10 3,9 10,8 
5 208 238 238 238 231 15 6,5 18,0 
6 203 213 203 193 203 8 4,0 11,1 
7 176 186 176 186 181 6 3,2 8,8 
8 241 241 251 241 244 5 2,1 5,7 
9 203 203 203 193 201 5 2,5 6,9 
10 246 246 236 256 246 8 3,3 9,2 
11 198 198 188 208 198 8 4,1 11,4 
12 215 215 215 215 215 0 0,0 0,0 
13 217 217 197 217 212 10 4,7 13,1 
14 212 212 222 242 222 14 6,4 17,6 
15 256 266 266 256 261 6 2,2 6,1 
16 256 246 256 256 254 5 2,0 5,5 
17 257 257 267 267 262 6 2,2 6,1 
18 344 344 334 334 339 6 1,7 4,7 
19 288 288 298 298 293 6 2,0 5,5 
20 213 213 213 203 211 5 2,4 6,6 
21 281 281 271 271 276 6 2,1 5,8 
22 239 249 249 259 249 8 3,3 9,1 
23 338 318 318 328 326 10 2,9 8,1 
24 319 329 349 349 337 15 4,5 12,3 
25 247 247 247 257 250 5 2,0 5,6 
26 229 239 229 239 234 6 2,5 6,8 
27 290 290 300 290 293 5 1,7 4,7 
28 241 241 241 241 241 0 0,0 0,0 
29 234 224 224 214 224 8 3,6 10,1 
30 199 209 209 209 207 5 2,4 6,7 
31 294 294 314 304 302 10 3,2 8,8 
32 291 281 301 301 294 10 3,3 9,0 
x ± SD 242±45 243±44 245±47 246±47 244±45 7±4 3,0±1,5 8,4±1,5 
min 162 152 152 152 155 0 0 0,0 
max 344 344 349 349 339 15 6,5 18,0 
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Die Blutlaktatkonzentration lag in einem Range von 2,5 bis 10,6 mmol/l. Im Mittel betrug sie  
5,3±1,5 mmol/l. Die Herzfrequenz konnte bei 166±10 min-1 und in einem Intervall von 148 bis 
183 ermittelt werden. Die Reliabilitätsmaße sind in Tabelle 6 dargestellt. 
 
 
Tab. 6:  Variationskoeffizient (VK), Root mean square error (RMSE) sowie der Intra-
class Correlation Coefficient (ICC) der Leistung im MLSS (PMLSS), der 








Zusammenhang zwischen Variabiliätskriterien und der Ausdauerleistungsfähigkeit  
Die LaMLSS (r = -0,34 p; > 0,05) sowie die Variabilität der LaMLSS (r = -0,13; p > 0,05) standen in 
keinem Zusammenhang mit der PMLSS. Die LaMLSS (r = -0,3; p > 0,05) sowie die Variabilität der 
LaMLSS  (r = -0,09; p > 0,05) waren unabhängig von der maximalen Sauerstoffaufnahme. Die 
Variabilität der HFMLSS stand in keinem Zusammenhang mit PMLSS (r = 0,14; p > 0,05). Die 
Variabilität der Leistung im MLSS war unabhängig von der PMLSS (Abb. 24).  
 
 APMLSS ALaMLSS HFMLSS 
VK (%) 3,0±1,5 16,6±6,0 2,7±1,3 
RMSE 8 Watt 0,9 mmol/l 5 min
-1
 
ICC 0,98 (p < 0,001) 0,71 (p < 0,001) 0,92 (p < 0,001) 
 71 
 




Abb. 24:  Korrelation zwischen Variationskoeffizient der Leistung im MLSS (VK 
PMLSS) und der Leistung im MLSS (PMLSS) 
 
4.2.4 53B53B38B38B38B38BDiskussion 
Das Ziel der Untersuchung war die Bestimmung der Reproduzierbarkeit sowie der 
intraindividuellen Tag-zu-Tag-Variabilität der Leistung, der Blutlaktatkonzentration und der 
Herzfrequenz im MLSS über mehrere Tage. Darüber hinaus wurde die kritische Differenz zur 
Beurteilung von Veränderungen der Leistung im MLSS im Längsschnitt untersucht.  
In der vorliegenden Untersuchung konnte ein VK der Leistung von 3,0% ermittelt werden, der 
etwas höher lag als der VK der Leistung von 0,77% von Batschelet et al. (2004), die eine 
vergleichbar mit der in dieser Teilstudie verwendeten Methodik angewandt haben. Batschelet 
et al. (2004) bestimmten die Reliabilität und Variabilität der Leistung und 
Blutlaktatkonzentration im MLSS für zwölf ausdauertrainierte männliche Probanden mittels 
Test-Retest-Methode. Innerhalb 32-minütiger konstanter Dauerbelastungen galt die Steigung 
der Blutlaktatkonzentration von 0,05 mmol l-1 min-1 zwischen der 12. und 32. Minute als 
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Kriterium zur Ermittlung des MLSS. Die geringen Variationskoeffizienten der Leistung beider 
Studien belegen eine geringe Variabilität der Leistung im MLSS. Die in dieser Untersuchung 
ermittelte hohe Reliabilität und geringe Variabilität der Leistung entsprechen weiterhin den 
Resultaten im Stufentest an der individuellen anaeroben Schwelle sowie bei einer fixen 
Blutlaktatkonzentration von 4 mmol/l (Coen et al., 2001; Heck et al., 2006; Heck et al., 2009; 
König et al., 1991; McLellan und Jacobs, 1993). Für stufenförmige Belastungen ist die 
Variabilität der Leistung unabhängig von der Ausdauerleistungsfähigkeit, gemessen an der 
Leistung an der anaeroben Schwelle (Heck et al., 2006; Heck et al., 2009; König et al., 1991). 
Dies konnte in der vorliegenden Untersuchung für Dauerbelastungen ebenso nachgewiesen 
werden. 
Häufig werden jegliche Veränderungen der Leistung im MLSS bereits als Verbesserung oder 
Verschlechterung dieser interpretiert. Um trainingsbedingte Änderungen der Leistungsfähigkeit 
beurteilen zu können, wurde in der vorliegenden Untersuchung die kritische Differenz für die 
Leistung im MLSS mit ±8,4% entsprechend 20 Watt ermittelt. Eine bedeutsame Verbesserung 
oder Verschlechterung der Leistung im MLSS um mindestens 20 Watt kann somit als 
Trainingseffekt interpretiert werden. Leistungsveränderungen, die < 20 Watt sind, sollten nicht 
als bedeutsame Veränderung der Leistung im MLSS betrachtet werden. 
Die Blutlaktatkonzentration zeigte gegenüber der Leistung eine geringere Reproduzierbarkeit 
sowie eine hohe Variabilität im MLSS. Batschelet et al. (2004) ermittelten einen VK der 
Blutlaktatkonzentration von 10%, der etwas unter dem in dieser Studie festgestellten VK von 
16,6% (= 0,9 mmol/l ) lag. Trotzdessen kann eine hohe Variabilität der Blutlaktatkonzentration 
bestätigt werden. Die Schwankung der Blutlaktatkonzentration zwischen Messungen an 
verschiedenen Tagen konnte auf Basis des RMSE in der vorliegenden Teilstudie mit  0,9 
mmol/l berechnet werden. Dies entspricht genau dem berechneten VK von 16,6%. Aus 
praktischer Sicht sollte die ermittelte große Schwankung der Blutlaktatkonzentration bei 
leistungsdiagnostischen Untersuchungen und Interpretationen beachtet werden.  
Die Höhe der Blutlaktatkonzentration lag in der vorliegenden Teilstudie im oberen Bereich der 
in anderen MLSS-Studien zu findenden Angaben, welche mittlere Blutlaktatkonzentration im 
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MLSS von 4,0 mmol/l bis 5,4 mmol/l aufweisen (Batschelet et al., 2004; Beneke, 2003; Beneke 
und von Duvillard, 1996; Beneke et al., 2000; Heck, 1990, Beneke et al., 2001). Es sollte 
beachtet werden, dass die Blutlaktatkonzentration abhängig von der Trittfrequenz sein kann. 
Für stufenförmige Belastungen ist bekannt, dass die Trittfrequenz einen Einfluss auf den 
Energiestoffwechsel hat (Coast und Welch, 1985; Woolford et al., 1999). Mit zunehmender 
Trittfrequenz bei gleichen Leistungen erhöht sich die Aktivität der Glykolyse resultierend in 
einer höheren Blutlaktatkonzentration (Löllgen et al., 1980). In Studien, die 
Blutlaktatkonzentrationen um 4 mmol/l im MLSS aufwiesen, fuhren die Probanden mit einer 
Trittfrequenz von 60 U/min (Beneke; 2003). Lagen die Trittfrequenzen zwischen 70 und 90 
U/min, konnte eine Blutlaktatkonzentration von 4,9 mmol/l ermittelt werden (Beneke et al., 
2000). Bei Trittfrequenzen zwischen 90 und 105 U/min befand sich die Blutlaktatkonzentration 
im Mittel bei 5,4 mmol/l (Beneke und von Duvillard, 1996). Für Dauertests zur Bestimmung des 
MLSS konnte bisher in nur einer Untersuchung keine Abhängigkeit der Blutlaktatkonzentration 
von der Trittfrequenz gefunden werden (Denadai et al, 2006), was den Ergebnissen von 
Beneke et al. (2000), Beneke (2003) und Beneke und von Duvillard (1996) widerspricht.  
 
Weiterhin sollte beachtet werden, dass der Leistungsunterschied zwischen den Dauertests 
aus ökonomischen Gründen zehn Watt, entsprechend den Angaben von Heck (1990), betrug.  
Andere Studien arbeiteten mit einer Leistungssteigerung von 3% bis 10% (Beneke, 2003; 
Beneke und von Duvillard, 1996; Beneke et al., 2000) bzw. fünf bis 20 Watt (Batschelet et al., 
2004). In der vorliegenden Untersuchung konnte das MLSS auf neun Watt genau bestimmt 
werden. Innerhalb dieses Intervalls von neun Watt kann es mit zunehmender Leistung zu 
höheren Blutlaktatkonzentrationen kommen, da mit ansteigender Leistung die Glykolyserate 
ebenso zunimmt (Mader und Heck, 1994). Ob das MLSS in der vorliegenden Studie genau 
getroffen oder um maximal neun Watt unterschätzt wurde, kann nicht geklärt werden. Somit 
sollte beachtet werden, dass bei einer möglichen Unterschätzung des MLSS, auf Grund der 
methodischen Leistungsdifferenz von zehn Watt zwischen zwei Dauertests, die ermittelte 
Blutlaktatkonzentration in dieser Teilstudie ebenso unterschätzt wurde. 
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Weiterhin sollte berücksichtigt werden, dass die enge zeitliche Abfolge der wiederholten 
Dauertests einen Einfluss auf die Glykogenkonzentration hat und somit die 
Blutlaktatkonzentration im MLSS erniedrigt werden könnte. Auf Grund dieser Vermutung 
wurde der Verbrauch von Kohlenhydraten näherungsweise bestimmt. In der Teilstudie 2 
betrug die Leistung im MLSS im Mittel 244 Watt. Somit kann die mittlere Sauerstoffaufnahme 
im MLSS mit 244 * 11,7 + 350 ml/min (Mader und Heck, 1991) berechnet werden. Die mittlere 
Sauerstoffaufnahme im MLSS beträgt demnach 3205 ml/min. Umgerechnet entspricht dies 
einer Sauerstoffaufnahme von 96 l innerhalb der 30-minütigen Dauerbelastung im MLSS. 
Entsprechend dem kalorischen Äquivalent von Glukose mit 5 kcal/lO2 werden während der 30 
Belastungsminuten 481 kcal (96 l*5 kcal/lO2) verbraucht. Dies entspricht einer 
Kohlenhydratmenge von 112 g (= 481 kcal/4,3), (Schmidt et al., 2005). Wird davon 
ausgegangen, dass ein trainierter Radsportler 4000 kcal, davon etwa 50% Kohlenhydrate pro 
Tag verbrennt, dann entspricht dies einem Kohlenhydratanteil von etwa 465 g (2000 kcal/4,3) 
pro Tag, der durch die Nahrung aufgenommen werden sollte. Die Regenerationsphase betrug 
in der vorliegenden Teilstudie mindestens zwei Tage, sodass von einer 
Kohlenhydrataufnahme von 930 g (465 g * 2 Tage) innerhalb dieser zwei Tage ausgegangen 
werden kann. Dies begründet die Annahme, dass die im Dauertest verbrauchten 112 g 
Kohlenhydrate innerhalb von zwei Tagen durch die Nahrung wieder vollständig aufgenommen 
wurden. Eine Kohlenhydratverarmung und somit ein Einfluss auf die Blutlaktatkonzentrationen 
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4.2.5 54B54BSchlussfolgerung 
Die Leistung und die Herzfrequenz sind im MLSS durch eine hohe Reliabilität sowie eine 
geringe Tag-zu-Tag-Variabilität gekennzeichnet. Die Blutlaktatkonzentration hingegen ist 
durch eine geringe Reliabilität und eine hohe Tag-zu-Tag-Variabilität charakterisiert. Die 
Ergebnisse lassen den Schluss zu, dass die Leistung im MLSS durch 30-minütige 
Dauerbelastungen reproduzierbar gemessen werden kann. Auf Grundlage der Arbeit von 
Beneke (2003), der die Validität der Bestimmung des MLSS überprüfte, kann somit die 
angewandte Methode als Gold-Standard-Methode zur Bestimmung der Leistung im MLSS 
bezeichnet werden. Auf Grund der hohen Tag-zu-Tag-Variabilität der Blutlaktatkonzentration 
sollte diese bei leistungsdiagnostischen Untersuchungen vorsichtig interpretiert werden. Des 
Weiteren sollten bedeutsame Veränderungen der Leistung im MLSS im Längsschnitt nur 
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4.3 55B55B46B46B46B46BTeilstudie 3: Einfluss der Belastungszeit auf die Laktatbildungsrate im Radsprint 
 
4.3.1 56B56B47B47B47B47BProblem- und Fragestellung 
 
Die maximale Laktatbildungsrate hat neben der maximalen Sauerstoffaufnahme einen 
wesentlichen Einfluss auf den Energiestoffwechsel und somit auf das MLSS (Mader, 1984; 
Mader, 2003; Bleicher et al., 1998; Mader und Heck, 1986; Mader und Heck, 1994; Heck und 
Schulz, 2002; Wahl et al., 2009). Sie gilt nach Mader (1984) sowie Heck und Schulz (2002) als 
Parameter für die maximale glykolytische Leistungsfähigkeit.  
Weber (2003, unpub.) konnte feststellen, dass die empirisch ermittelte Leistung im MLSS bei 
professionellen Hochleistungsradsportlern um etwa 135% höher liegt als bei 
Amateurradfahrern. Häufig wird diese große Leistungsdifferenz mit einer unterschiedlichen 
maximalen Sauerstoffaufnahme der Sportler begründet. Weber (2003, unpub.) gibt jedoch an, 
dass die maximale Sauerstoffaufnahme der Profis lediglich um 10% höher liegt als die der 
Amateure. Daraus kann abgeleitet werden, dass die AA ̇ 2m x als alleinige Begründung für die 
Leistungsunterschiede im MLSS nicht ausreichend ist. Wird die maximale Laktatbildungsrate 
der beiden Probandengruppen näher betrachtet, so ist festzustellen, dass diese bei 
professionellen Hochleistungsradsportlern um 175% geringer ist als bei Amateuren. 
Physiologisch bedeutet dies, dass Hochleistungsradsportler wesentlich weniger Laktat pro 
Zeiteinheit bilden als die Amateure. Mader und Heck (1986) geben an, dass geringere 
maximale Laktatproduktionsraten das MLSS zu höheren Leistungen hin verschiebt. 
Bleicher et al. (1998 und 1999) konnten nachweisen, dass ein und dieselbe 
Laktatleistungskurve durch unterschiedliche Kombinationen von  ̇ 2m x und AA ̇  m x zustande 
kommen können. Sie verglichen einen Fußballspieler im Alter von 16,4 Jahren mit einem auf 
Mittel- und Langstrecke spezialisierten Leichtathleten im Alter von 16,7 Jahren. Es konnte 
festgestellt werden, dass die Leistung an der anaeroben Schwelle nach Mader für beide 
Sportler bei 4,45 m/s lag. Die AA ̇ 2m x wurde bei dem Fußballer mit 70 ml min
-1 kg-1 und für den 
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s-1 ebenfalls höher als die des Leichtathleten (0,65 mmol l-1 s-1).  Dieses Beispiel zeigt, dass 
eine gegebene Leistung an der anaeroben Schwelle durch unterschiedliche Kombinationen 
von AA  ̇ 2m x  und AA  ̇  m x  zustande kommen kann. Die Kenntnis der maximalen 
Laktatbildungsrate kann somit für leistungsdiagnostische Untersuchungen einen Mehrwert 
darstellen.  
Es liegen jedoch keine Studien vor, die sich mit der Methodik zur indirekten Bestimmung der 
maximalen Laktatbildungsrate beschäftigt haben. Lediglich die direkte Ermittlung der Aktivität 
der Phosphofruktokinase (PFK) als Schlüsselenzym der Glykolyse und somit ein Maß der 
glykolytischen Leistungsfähigkeit wurde in verschiedenen Untersuchungen mittels 
Muskelbiopsie vorgenommen (Jacobs et al., 1987; MacDougall et al., 1998; Parra et al.; 2000). 
Diese direkte Bestimmung der maximalen Enzymaktivität der PFK ist in der alltäglichen 
Leistungsdiagnostik allerdings nicht durchführbar.  
Eine Möglichkeit, die maximale Flussrate des laktaziden Stoffwechsels abzuschätzen, besteht 
in der Durchführung von supramaximalen Sprintbelastungen von kurzer Dauer sowie der 
Anwendung des in Teilstudie 1 verwendeten Quotienten. Bei hochintensiven 
Sprintbelastungen sollte beachtet werden, dass die ATP-Resynthese unmittelbar nach Beginn 
durch den anaeroben alaktaziden sowie laktaziden Weg parallel gedeckt und somit eine 
separate Bestimmung der laktaziden Flussrate erschwert wird (Bleicher et al., 1998). Eine 
Differenzierung zwischen alaktazider und laktazider Beanspruchung kann in einem 
supramaximalen Sprint erfolgen, indem der Zeitpunkt des Erreichens der maximalen Leistung 
betrachtet wird. Zu diesem Zeitpunkt ist die Phosphatkreatinkonzentration bereits um etwa 
zwei Drittel abgefallen, was eine gesteigerte Glykolyseaktivität zur Folge hat (Margaria, 1982; 
Mader, 1984). Nach Katch und Weltman (1979) sowie Brooks et al. (1996) ist dies nach etwa 
vier bis sechs Sekunden der Fall. Der Zeitraum von Beginn der Belastung bis zu dem 
Zeitpunkt, an dem die maximale Leistung erreicht wird, wird als laktatfreies Zeitintervall 
bezeichnet.  
In der Literatur variieren die Angaben bezüglich der Belastungsdauer eines supramaximalen 
Sprints zur Bestimmung der maximalen glykolytischen Flussrate von 7 bis 15 s (Bleicher et al., 
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1998; Heck und Schulz 2002). Heck und Schulz (2002) geben auf Grundlage der 
Computersimulation des Energiestoffwechsels nach Mader (1984) an, dass die maximale 
Laktatbildungsrate bei einer Belastungsdauer von etwa zehn Sekunden erreicht wird. Es ist 
anzunehmen, dass die AAmaximale glykolytische Flussrate von der Belastungsdauer abhängt, da 
bei längerer Belastungsdauer die Glykolyserate durch die steigende 
Wasserstoffionenkonzentration reduziert wird (Danforth, 1966; Sahlin et al., 1975; Sahlin et al., 
1976; Mader, 1984).  
Wie hoch jedoch der quantitative Einfluss der Belastungsdauer auf die Laktatbildungsrate ist 
und bei welcher Belastungszeit die maximale Laktatbildungsrate in einem supramaximalen 
Radsprint erreicht wird, wurde bisher nicht untersucht. 
 
Das Ziel der Teilstudie 3 bestand somit in der Bestimmung des quantitativen Einflusses der 
Belastungsdauer auf die Laktatbildungsrate bei supramaximalen Sprintbelastungen.  
 
Die zentrale Fragestellung der Teilstudie 3 lautete: 
 













22 männliche, subjektiv gesunde Probanden (27,1±4,0 Jahre, 177,9±6,4 cm, 71,7±7,5 kg), 




Die Probanden führten sieben einzelne supramaximale Sprinttests mit einer Belastungsdauer 
von 6, 9, 11, 13, 15, 18 und 20 Sekunden zur Ermittlung der Laktatbildungsrate in 
randomisierter Reihenfolge durch. Das methodische Vorgehen zur Bestimmung der 
Laktatbildungsrate ist im Kapitel Allgemeine Methodik (Bestimmung der maximalen 
Laktatbildungsrate) beschrieben. Alle Tests wurden an verschiedenen Tagen mit einer 
Pausendauer zwischen den Tests von mindestens 48 Stunden absolviert. Die 
Gesamttestphase erstreckte sich über vier Wochen. Die Probanden haben in den 24 Stunden 
vor einem Test keine intensiven Belastungen durchgeführt sowie ihre normale Ernährung 
beibehalten.  
 
4.3.2.3 60B60B51B51BStatistik  
 
UU 
UUZur Bestimmung des Einflusses der Belastungsdauer auf die Laktatbildungsrate, das 
maximale Nachbelastungslaktat, die Ruhelaktatkonzentration, die maximale Leistung sowie 
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4.3.3 61B61B52B52BErgebnisse  
Es konnte festgestellt werden, dass die Laktatbildungsrate von der Belastungszeit abhängig ist 
(ANOVA, p < 0,01). Zwischen den Tests mit 9 und 20 Sekunden Länge ist der Abfall der 
Laktatbildungsrate annähernd linear. Die Laktatbildungsrate im 6-Sekundentest ist gegenüber 
den Laktatbildungsraten der restlichen Belastungszeiten deutlich erhöht. Die einzelnen 




Abb. 25:  Mittelwerte und Standardabweichungen der Laktatbildungsraten bei 
unterschiedlicher Belastungsdauer zwischen 6 und 20 Sekunden 
 
 
Die Ruhelaktatkonzentrationen unterschieden sich nicht signifikant voneinander (r = 0,56; p > 
0,05). Die maximalen Nachbelastungslaktatkonzentrationen stiegen in Abhängigkeit der 
Belastungszeit von 3,7±1 mmol/l im 6-Sekundentest auf 10,4±2,1 mmol/l im 20-Sekundentest 
signifikant an (ANOVA, p < 0,01), (XXTab. 7). Die laktatfreien Zeitintervalle sowie die maximalen 
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Leistungen unterschieden sich nicht signifikant von einander (p > 0,05), XX(Abb. 26XX). Die 
individuell erreichte maximale Leistung lag in einem Intervall von 603 bis 1230 Watt. Die 
mittlere Leistung ist abhängig von der Belastungsdauer (ANOVA, p < 0,05) (Abb. 27). Im 6-
Sekundentest ist die mittlere Leistung abhängig vom laktatfreien Zeitintervall (Abb. 28).  
 
Tab. 7:  Mittelwerte und Standardabweichungen des Ruhelaktats (RuheLa) und des empirisch  
bestimmten maximalen Nachbelastungslaktats (MaxNBLK) in Abhängigkeit der 





x ± SD  
MaxNBLK (mmol/l) 
x ± SD 
6 1,05 ± 0,32 
 
3,71 ± 0,95 
9 1,07 ± 0,38 
 
5,67 ± 1,26 
11 1,09 ± 0,20  6,85 ± 1,61 
13 1,09 ± 0,40  7,94 ± 1,71 
15 1,09 ± 0,22  8,80 ± 1,74 
18 1,15 ± 0,40  10,26 ± 1,79 






Abb. 26:  Mittelwerte und Standardabweichungen der laktatfreien Zeitintervalle bei unterschiedlicher 
Belastungsdauer zwischen 6 und 20 Sekunden 
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Abb. 27:  Mittelwerte und Standardabweichungen der mittleren Leistung bei 
unterschiedlicher Belastungsdauer zwischen 6 und 20 Sekunden 
 
 
Abb. 28: Korrelation und lineare Regression zwischen mittlerer Leistung und dem 
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Die Belastungsdauer hatte keinen Einfluss auf die maximale Leistung (Abb. 29.). Darüber 
hinaus konnte festgestellt werden, dass mit Ausnahme im 6-Sekundentest die mittlere 




Abb. 29:  Mittelwerte und Standardabweichungen der maximalen Leistung bei 
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Abb. 30: Korrelationen und lineare Regressionen zwischen der mittleren Leistung und der 
Laktatbildungsrate bei einer Belastungsdauer zwischen 6 und 18 Sekunden 
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4.3.4 62B62B53B53B53B53BDiskussion 
Das Ziel der Teilstudie 3 war die Bestimmung des Einflusses der Belastungsdauer auf die 
Laktatbildungsrate in einem supramaximalen Radsprint sowie die Ermittlung der 
Belastungsdauer, bei der die maximale Laktatbildungsrate näherungsweise berechnet werden 
kann.  
Die höchste Laktatbildungsrate wurde in dieser Untersuchung bei einer Belastungsdauer von 
sechs Sekunden gemessen. Diese liegt im Vergleich zu allen anderen gemessenen 
Laktatbildungsraten deutlich höher. Inwiefern die im 6-Sekundentest ermittelte 
Laktatbildungsrate wirklich einer wahren maximalen glykolytischen Rate entspricht wird im 
Folgenden näher betrachtet. Die Ursache der deutlich erhöhten Laktatbildungsrate im 6-
Sekundentest könnte in den Parametern, die die Bestimmung der maximalen 
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Mathematischer Quotient 
Da eine direkte Messung der AAmaximalen Laktatbildungsrate nicht möglich ist, kann eine 
Abschätzung dieser mit dem in dieser Arbeit verwendeten Quotienten ( 272HXX289HXXGleichung 16XXXX) erfolgen 
(Heck und Schulz, 2002). Dabei ergibt sich jedoch die Problematik, dass der Nenner des 
Quotienten den Wert Null annehmen kann und somit nicht definiert wäre. Das geschieht, wenn 
die Belastungsdauer exakt dem laktatfreien Zeitintervall entspricht. Somit muss die 
Belastungszeit länger sein als das laktatfreie Zeitintervall. Wenn bei niedrigen 
Belastungszeiten der Nenner des Quotienten auf Grund eines sehr kurzen laktatfreien 
Zeitintervalls nahe dem Wert Null liegt, werden hohe AALaktatbildungsraten berechnet. Diese 
Problematik tritt insbesondere im 6-Sekundentest auf, in dem die mit Abstand, im Vergleich zu 
den anderen Belastungszeiten, höchste Laktatbildungsrate festgestellt wurde. Aus der 
mathematischen Betrachtung heraus liegt die Testdauer von sechs Sekunden zu nahe am 
laktatfreien Zeitintervall, was zu einer hohen Berechnung der Laktatbildungsrate führt. Somit 
kann begründet werden, dass eine Belastungsdauer von sechs Sekunden zur Bestimmung der 
maximalen glykolytischen Rate nicht geeignet ist.  
 
Beschleunigungsfähigkeit von Sprintern und Ausdauersportlern 
Es sollte beachtet werden, dass Sprinter auf Grund eines hohen Anteils an fast-twitch 
Muskelfasern ihre maximale Leistung sehr schnell erreichen (Costill et al., 1976; Gollnick et 
al., 1972). Das bedeutet, dass die Phosphatkreatinkonzentration im Muskel schnell auf etwa 
zwei Drittel abfällt und somit die Glykolyse schnell aktiviert wird (Hirvonen et al., 1987; Mader, 
1984). Daraus resultiert ein kurzes laktatfreies Zeitintervall. Es ist möglich, dass 
Ausdauertrainierte im Gegensatz zu Sprintern auf Grund eines wesentlich höheren Anteils an 
slow-twitch Muskelfasern nicht optimal beschleunigen können und somit ihre maximale 
Leistung später als Sprinter erreichen (Costill et al., 1976). In der vorliegenden Untersuchung 
konnte festgestellt werden, dass die mittlere Leistung sowie die maximale Leistung bei allen 
überprüften Belastungszeiten einen negativen signifikanten Zusammenhang zum laktatfreien 
Zeitintervall aufweisen (Tab. 8XX). Wenn davon ausgegangen wird, dass Ausdauertrainierte 
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geringere maximale Leistungen erbringen als Sprinter, dann wäre folglich das laktatfreie 
Zeitintervall bei ausdauertrainierten Sportlern größer als bei Sprintern. Dies wiederum würde 
den Nenner des zur Berechnung der Laktatbildungsrate verwendeten Quotienten verkleinern 
und somit die Laktatbildungsrate erhöhen.  
 
Tab. 8:  Korrelationskoeffizienten und Signifikanz zwischen mittlerer Leistung und laktatfreiem 
Zeitintervall sowie der maximalen Leistung und dem laktatfreien Zeitintervall für 




        r 
Pmittel vs. talak 
        r 
Pmax vs. talak 
6 -0,69 (<0,001) -0,76 (<0,001) 
9 -0,67 (<0,001) -0,67 (<0,001) 
11 -0,77 (<0,001) -0,79 (<0,001) 
13 -0,73 (<0,001) -0,73 (<0,001) 
15 -0,60 (<0,01) -0,69 (<0,001) 
18 -0,63 (<0,01) -0,58 (<0,05) 
20 -0,69 (<0,001) -0,75 (<0,001) 
 
Wegen der Beschleunigungsproblematik von Ausdauersportlern sowie des mathematisch 
definierten Grenzwertes des Quotienten zur Berechnung der Laktatbildungsrate sollte die 
Belastungszeit bei ausdauertrainierten Sportlern höher liegen als bei Sprintern. Auf Grund 
einer längeren Belastungsdauer würde sich der Nenner des Quotienten, trotz verlängerten 
laktatfreien Zeitintervalls, vergrößern, was zu kleineren, aber realistischen Laktatbildungsraten 
führen würde. Auf Grundlage der ermittelten Daten sollte die Belastungszeit für Sprinter bei 
neun Sekunden und für Ausdauerathleten bei elf Sekunden liegen. Somit kann sichergestellt 
werden, dass die Belastungsdauer ausreichend weit weg von dem laktatfreien Zeitintervall 
liegt, jedoch vor einer azidosebedingten Hemmung der Glykolyse beendet ist. Für ein 
heterogenes Probandengut wird somit für die Bestimmung der maximalen Laktatbildungsrate 
eine Belastungsdauer um zehn Sekunden empfohlen.  
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Koordination 
Die Bestimmung der Laktatbildungsrate setzt voraus, dass die Probanden zu Beginn des 
Sprinttests maximal beschleunigen. Dies stellt an die neuromuskuläre Koordination eine hohe 
Anforderung. Hierbei sollte beachtet werden, dass die neuromuskuläre Koordination zwischen 
Sprintern und Ausdauerathleten unterschiedlich ausgeprägt sein kann und somit 
unterschiedliche Kraft-Zeit-Kurven zustande kommen können.  
Häkkinen und Keskinen (1989) konnten in diesem Zusammenhang an sechs Elite-Sprintern 
(24±3,9 Jahre) und sieben Elite-Ausdauerathleten (21±3,1 Jahre) nachweisen, dass bei 
maximalen isometrischen Krafteinsätzen, Sprinter ihre Maximalkraft signifikant schneller 
erreichen als Ausdauerathleten. Weiterhin konnte nachgewiesen werden, dass Sprinter 
gegenüber Ausdauerathleten eine signifikant höhere Maximalkraft entwickeln können. Diese 
Tatsache hat wiederum einen Einfluss auf die Bestimmung des laktatfreien Zeitintervalls. Auf 
Grund der längeren Antrittszeit erreichen Ausdauertrainierte ihre maximale Leistung später als 
Sprinter. Dementsprechend verlängert sich das laktatfreie Zeitintervall, was wie bereits 
beschrieben, zur Erhöhung der Laktatbildungsrate führt. 
 
Bestimmung des laktatfreien Zeitintervalls 
Das laktatfreie Zeitintervall hat einen großen Einfluss auf die mathematische Bestimmung der 
Laktatbildungsrate. In der vorliegenden Untersuchung entsprach es dem Zeitpunkt, an dem die 
maximale Leistung um 3,5% abgesunken war. Im Mittel lag das laktatfreie Zeitintervall in 
dieser Teilstudie bei 4,2 s. Dies entspricht den Angaben von Brooks et al. (1996), Katch und 
Weltman (1979) sowie Heck und Schulz (2002), die von einem laktatfreien Zeitintervall 
zwischen vier und sechs Sekunden ausgehen.  
Hirvonen et al. (1987) untersuchten an sieben männlichen 100-m-Sprintern (27±3 Jahre) aus 
der Leichtathletik das Verhalten von Phosphatkreatin bei einer maximalen Laufgeschwindigkeit 
auf einer Strecke von 40, 60, 80 und 100 m. Es konnte festgestellt werden, dass nach 40 m 
Sprint (entsprechend 5,5 s) das Phosphatkreatin bereits zu 55% abgesunken war.  
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Es sollte beachtet werden, dass eine Erhöhung des laktatfreien Zeitintervalls im 9-
Sekundentest um 0,5 s die maximale Laktatbildungsrate bereits um 12% steigert. Eine 
Erhöhung des laktatfreien Zeitintervalls um 1 s bewirkt bereits eine Veränderung der 
maximalen glykolytischen Rate um 26%. 
 
Einzelfallbetrachtung 
Die angeführten Probleme hinsichtlich der Bestimmung der Laktatbildungsrate lassen sich 
durch Daten von zwei Probanden aus dieser Teilstudie weiter begründen. Wird die 
Laktatbildungsrate von Proband 1 und Proband 2 im 6-Sekundentest näher betrachtet, so fällt 
auf, dass Proband 2 eine deutlich höhere Laktatbildungsrate aufweist als Proband 1 (XXTab. 9XX). 
Es ist jedoch auffällig, dass mit zunehmender Belastungsdauer ab dem 9-Sekunden-Test die 
Laktatbildungsrate von Proband 1 immer höher lag als die von Proband 2. 
 
Tab. 9:  Laktatbildungsraten in Abhängigkeit der Belastungsdauer von 6 bis 20 
Sekunden für zwei Probanden 
 







Proband 1 Proband 2 
6 1,58 1,84 
9 1,22 1,01 
11 1,09 0,86 
13 1,01 0,86 
15 0,87 0,69 
18 0,80 0,66 
20 0,78 0,61 
 
Zur Erklärung der erhöhten Laktatbildungsrate von Proband 2 im 6-Sekundentest werden die 
mittlere Leistung und das laktatfreie Zeitintervall näher betrachtet. Die mittlere Leistung sowie 
das laktatfreie Zeitintervall beider Probanden unterscheiden sich in allen Belastungszeiten 
( XXAbb. 32XX und XXAbb. 33XX). Proband 1 ist durch eine höhere mittlere Leistung sowie ein geringeres 
laktatfreies Zeitintervall im Vergleich zu Proband 2 charakterisiert. Auf Grund des höheren 
laktatfreien Zeitintervalls von Proband 2 wird der Nenner des zur Berechnung der 
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Laktatbildungsrate verwendeten Quotienten kleiner. Dies führt zu einer Erhöhung der 
Laktatbildungsrate. Im 6-Sekundentest ist somit die Belastungsdauer von sechs Sekunden zu 
nah am laktatfreien Zeitintervall gelegen. Proband 2 ist daher ein Beispiel für Athleten, die 
nicht maximal beschleunigen können und folglich sich ihr laktatfreies Zeitintervall vergrößert. 
Dies könnte den fehlenden Zusammenhang zwischen Laktatbildungsrate und mittlerer 
Leistung im 6-Sekundentest begründen. 
 
 
Abb. 32:  Mittlere Leistung, laktatfreies Zeitintervall und Differenz zwischen maximalem 
Nachbelastungslaktat und Ruhelaktat für eine Belastungsdauer von 6 bis 20 








Abb. 33:  Mittlere Leistung, laktatfreies Zeitintervall und Differenz zwischen maximalem 
Nachbelastungslaktat und Ruhelaktat für eine Belastungsdauer von 6 bis 20 





Die Belastungszeit hat einen signifikanten Einfluss auf die Laktatbildungsrate. Es kann 
zunächst festgehalten werden, dass die maximale Laktatbildungsrate bei sechs Sekunden 
ermittelt wurde, aber auf Grund der Berechnung und einer nicht eindeutigen Differenzierung 
zwischen Sprintern und Ausdauerathleten kritisch betrachtet werden sollte. Bei der 
Bestimmung der maximalen Laktatbildungsrate sollte berücksichtigt werden, dass der 
Belastungszeitraum für die Ermittlung der AAmaximalen Laktatbildungsrate ausreichend weit von 
dem laktatfreien Zeitintervall entfernt sein muss. Jedoch sollte weiterhin beachtet werden, 
dass die Belastung vor Beginn einer Erhöhung der Wasserstoffionenkonzentration beendet 
sein muss, da sonst die Aktivität der Phosphofruktokinase abnimmt und sich somit die 
Laktatbildungsrate verkleinert (Danforth, 1966). Auf Basis der ermittelten Ergebnisse dieser 
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Teilstudie sollte die Belastungszeit im Bereich von zehn Sekunden liegen. Weitere Studien 
sollten den Einfluss von Belastungszeiten zwischen fünf und acht Sekunden auf die 




4   Teilstudien 
 
4.4 64B64B54B54B54B54BTeilstudie 4: Vergleich der berechneten Leistung im maximalen Laktat-steady-
state mit der Leistung in einem Einzelzeitfahren  
 
4.4.1 65B65B55B55B55B55BProblem- und Fragestellung 
 
Zeitfahrwettbewerbe zählen in den großen internationalen Elite-Radrennen, wie beispielweise 
der Vuelta a España oder der Tour de France, zu wichtigen Teildisziplinen. Neben dem 
Mannschafts-Zeitfahren werden dabei auch bis zu drei Einzelzeitfahrwettbewerbe über eine 
Strecke von 30 km bis 50 km durchgeführt. Für diese Strecken benötigen die Radsportler 35 
bis 60 Minuten (Fernandez-Garcia et al., 2000; Neumann, 2000; BDR, 2011; UCI, 2011). 
Dieser Zeitraum entspricht der Dauer, die für das Aufrechterhalten der Leistung im MLSS 
angegeben wird (Billat, 1996; Billat et al., 2003; Fontana et al., 2009; Baron et al., 2007). 
Daraus kann geschlussfolgert werden, dass die Kenntnis der Leistung im MLSS für die 
Vorhersage von Wettkampfergebnissen im Einzelzeitfahren in der Ebene von besonders 
großer Bedeutung sein könnte. Ob die nach Mader und Heck (1986) berechnete Leistung im 
MLSS als prognostisches Kriterium für eine Wettkampfleistung im Einzelzeitfahren in der 
Ebene Anwendung finden kann, wurde bisher nur an einem nicht publizierten Einzelfallbeispiel 
überprüft (Weber, 2003, unpub.).  
Weber (2003, unpub.) ermittelte für einen männlichen Probanden zwischen der berechneten 
Leistung im MLSS und der Leistung in einem 30-km-Einzelzeitfahren eine Leistungsdifferenz 
von acht Watt. Die Sauerstoffaufnahme im Einzelzeitfahren lag zwischen 78% und 84% der 
maximalen Sauerstoffaufnahme. Der Athlet erreichte mit 43,87 km/h nicht ganz die 
prognostizierte Geschwindigkeit von 44,5 km/h. Er erzielte bei diesem Einzelzeitfahren mit 
einem Rückstand von sechs Sekunden zum Sieger den zweiten Platz.  
Harnish et al. (2001) führten mit neun Radsportlern mehrere 30-minütige Dauerbelastungen 
zur Bestimmung der Leistung im MLSS nach den Angaben von Heck und Mader (1985) sowie 
ein Einzelzeitfahren über eine Länge von 40 km im Labor durch. Die Geschwindigkeit im 
MLSS betrug 36,6±0,9 km/h, welche einer Sauerstoffaufnahme von 80,1±4,1% der AA
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 AA
̇ 2m x entsprach. In einem 40-km-Einzelzeitfahren konnten die Athleten die Strecke in einer 
Zeit von 65 Minuten bewältigen. Die Autoren geben eine positive Korrelation (r = 0,84; p < 
0,05) sowie keine signifikanten Unterschiede (p > 0,05) zwischen der Geschwindigkeit im 
MLSS (36,8±1,0 km/h) und der Geschwindigkeit im 40-km-Einzelzeitfahren (36,6±0,9 km/h) 
an. Weber (2003, unpub.) und Harnish et al. (2001) konnten somit erstmals den engen 
Zusammenhang zwischen der Geschwindigkeit im MLSS und der Wettkampfgeschwindigkeit 
in einem 40-km- und 30-km-Einzelzeitfahren nachweisen.  
Die empirische Bestimmung der Leistung im MLSS ist nur durch mehrere 30-minütige 
Dauerbelastungen möglich und somit für eine alltägliche Leistungsdiagnostik nicht praktikabel. 
Mit Hilfe der Berechnungsmethode nach Mader und Heck (1986) besteht auf Grundlage von 
nur zwei kurzen empirischen Tests die Möglichkeit, das MLSS zu ermitteln. Somit besteht die 
Frage, wie hoch die Übereinstimmung zwischen der Leistung im MLSS, ermittelt durch die 
Berechnungsmethode nach Mader und Heck (1986), und der in einem Einzelzeitfahren 
bestimmten mittleren Leistung ist und somit die Leistung in einem Einzelzeitfahren 
prognostiziert werden kann. 
 
Um diese Forschungslücke weiter zu schließen, bestand das Ziel der Teilstudie 4 im 
Vergleich der berechneten Leistung im MLSS (nach Mader und Heck, 1986) mit der mittleren 
Dauerleistung in einem Einzelzeitfahren im Feld.  
 
Daraus ableitend lautete die zentrale Fragestellung der Teilstudie 4 wie folgt: 
 
1. Wie hoch ist die Übereinstimmung zwischen der berechneten Leistung im MLSS und 
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4.4.2 66B66B56B56B56B56BMethodik 
4.4.2.1 67B67BProbandengut  
An der Untersuchung nahmen neun männliche, subjektiv gesunde gut ausdauertrainierte 
Radsportler teil. Die anthropometrischen Daten sind in Tabelle 10 aufgeführt.  
 








1 28 61,9 166 
2 29 72,9 178 
3 26 82,5 182 
4 27 68,4 178 
5 34 79,7 181 
6 34 87,2 187 
7 28 85,1 186 
8 31 70,2 176 
9 27 70,5 172 
x ± SD 29,3 ± 3,0 75,4 ± 8,6 179 ± 7 
min 26 61,9 166 
max 34 87,2 187 
 
4.4.2.2 BUntersuchungsgang 
Zunächst führten die Probanden in randomisierter Reihenfolge einen Test zur Bestimmung der 
maximalen Sauerstoffaufnahme und einen Test zur Bestimmung der maximalen 
Laktatbildungsrate in einem Abstand von zwei Tagen im Labor durch. Die Testzeit im AAAA ̇  m x-
Test wurde auf Basis der Ergebnisse der Teilstudie 3 in dieser Teilstudie auf zehn Sekunden 
festgesetzt. Im Anschluss wurde die Leistung im MLSS nach der Methode von Mader und 
Heck (1986) berechnet. Fünf bis sechs Tage nach dem letzten Labortest führten die 
Probanden ein Einzelzeitfahren auf einem 5,45 km langen verkehrsfreien flachen Rundkurs, 
auf dem jährlich mehrere Radwettkämpfe im Juniorenbereich stattfinden, durch (XXAbb. 34XX). In 
Abhängigkeit der Verfügbarkeit der Probanden fanden die einzelnen Zeitfahren zu 
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unterschiedlichen Tageszeiten statt. Nach Angaben des Bundes Deutscher Radfahrer (BDR) 
sowie der Union Cyclist International (UCI) gilt für das Einzelzeitfahren für Sportler im Alter ab 
30 Jahren eine Streckenlänge von 30 km (BDR) bis 50 km (UCI) (Wettkampfbestimmungen für 
den Straßenrennsport, 2011; UCI Cycling regulations, 2011). Daraus ableitend wurde die 
gewählte Teststrecke sechs Mal ohne Pause befahren, was einer Gesamtstrecke von 32,7 km 
entsprach.  
Vor Beginn des Einzelzeitfahrens absolvierten die Probanden, in Anlehnung an einen realen 
Wettkampf, eine individuelle Erwärmung von etwa 15 Minuten und bewältigten dabei die vom 
BDR vorgegebene Aufwärmstrecke von mindestens 800 m (Wettkampfbestimmungen für den 
Straßenrennsport, 2011), bei der sie die Gelegenheit hatten, die Teststrecke kennen zu 
lernen. Nach Abschluss der Erwärmung wurde das Display des Power Controls des 
Leistungsmesssystems SRM abgeklebt, um dem Probanden jegliche Möglichkeit zur Kontrolle 
der gefahrenen Leistung und aller anderen durch das SRM-System gemessenen Parameter 
zu entziehen. Anschließend begann der Test aus einer ruhenden Position. Die Probanden 
hatten die Aufgabe, die Strecke von 32,7 km so schnell wie möglich zu bewältigen. Während 
des Tests wurde unter Verwendung des SRM-Systems Leistung, Geschwindigkeit, 
Höhendifferenz, Herzfrequenz, Trittfrequenz sowie Lufttemperatur kontinuierlich gemessen. 
Unmittelbar nach Ende des Tests wurde das subjektive Belastungsempfinden des Fahrers mit 
Hilfe der Borg-Skala (Skalierung 6 bis 20), (Borg, 1970) ermittelt. Die im Power Control des 
SRM-Systems gespeicherten Daten wurden nach Ende des Zeitfahrens auf einen PC 
übertragen und gespeichert. Die Gesamtphase dieser Untersuchung betrug für einen 
Probanden acht bis neun Tage. Die Probanden führten einen Tag vor den 
Laboruntersuchungen und zwei Tage vor dem Einzelzeitfahren keine intensiven Belastungen 
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Abb. 34:  Rundkurs im Rossauer Wald – die blau gepunktete Linie entsprach einer 5,45 km 
langen Runde (Internetquelle: openstreetmap; © OpenStreetMap und 




Für die in dieser Teilstudie durchgeführten Einzelzeitfahrten im Feld nutzten die Probanden 
ihre privaten Rennräder. Für die mobile Messung der Leistung im Einzelzeitfahren wurde das 
mobile SRM System Science verwendet. Die Spezifikationen entsprachen denen des im 
Kapitel Allgemeine Methodik beschriebenen SRM Systems (Internetquelle: Spezifikation 





Für die Darstellung der individuellen Differenzen gegenüber den individuellen Mittelwerten der 
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4.4.3 71B71B61B61B61B61BErgebnisse 
 ̇     -Test 
Die Ergebnisse des Tests zur Bestimmung der maximalen Laktatbildungsrate sind in Tabelle 
11 dargestellt.  
 
Tab. 11:  Mittelwerte, Standardabweichungen, Minimum und Maximum der maximalen 
Laktatbildungsrate (  ̇  m x ), des maximalen Nachbelastungslaktats 
(MaxNBLK), des laktatfreien Zeitintervalls (talak) und der maximal erreichten 
Leistung (Pmax) im AAAA ̇  m x –Test aller Probanden 
 
Proband 












1 0,66 4,73 4,19 701 
2 0,88 6,62 3,81 972 
3 0,76 6,14 3,34 1182 
4 0,88 6,57 4,09 961 
5 0,71 5,13 3,81 1026 
6 0,87 6,95 3,16 1177 
7 1,10 8,41 3,25 1301 
8 0,95 6,96 3,81 1020 
9 0,84 5,90 3,81 996 
x ± SD 0,85 ± 0,13 6,4 ± 1,1 3,70 ± 0,36 1037 ± 172 
min 0,66 4,73 3,16 701 
max 1,10 8,41 4,19 1301 
 
 
 ̇     -Test 
Die maximale Sauerstoffaufnahme lag im Mittel bei 64,8±5,7 ml min-1 kg-1 (Tab. 12). Es konnte 
kein Zusammenhang zwischen der maximalen Sauerstoffaufnahme und der maximalen 
Laktatbildungsrate (r = -0,32; p > 0,05) berechnet werden. Zwischen dem Körpergewicht und 





4   Teilstudien 
 
Tab. 12:  Mittelwerte, Standardabweichungen, Minimum und Maximum der relativen und absoluten 
maximalen Sauerstoffaufnahme ( AAAA  ̇ 2m x ), der Abbruchleistung (PAbbruch), der maximalen 
Herzfrequenz (HFmax), des respiratorischen Quotienten (RQ) und des Atemäquivalents für 























RQ  AÄO2 
1 70,8 4316 425 197 1,24 39,8 
2 56,2 3997 445 189 1,32 35,4 
3 70,0 5665 575 177 1,18 37,4 
4 72,5 4739 475 180 1,13 34,8 
5 59,6 4632 500 186 1,20 35,7 
6 61,0 5327 525 173 1,21 39,8 
7 61,6 5203 520 184 1,20 37,5 
8 63,6 4323 500 194 1,35 37,0 
9 68,7 4845 475 175 1,27 39,7 
x ± SD 64,8±5,7 4783±539 493±45 184±8 1,23±0,07 37,5±2 
min 56,2 3997 425 173 1,13 34,8 




Der Feldtest wurde im Mittel in einer Zeit von 51,56±3,41 Minuten (tFeld) mit einer 
Durchschnittsgeschwindigkeit von 38,17±2,59 km/h (vFeld) gefahren (Tab. 13). Die mittlere 
Leistung im Feld (PFeld) lag bei 258±36 Watt. Dies entsprach einer Sauerstoffaufnahme von 
70,7±6,4% der maximalen Sauerstoffaufnahme. Die prozentuale Ausnutzung der im AA ̇ 2m x-
Test gemessenen maximalen Herzfrequenz lag im Einzelzeitfahren bei 92,5±3,0%. 
Zwischen AAAA ̇ 2m x und PFeld  (r = 0,38; p > 0,05) sowie zwischen AAAA ̇  m x und PFeld (r = 0,51; p > 
0,05) konnte kein statistisch signifikanter Zusammenhang berechnet werden. Es konnte keine 
signifikante Korrelation zwischen tFeld und der AAAA ̇ 2m x (r = -0,57; p > 0,05)  sowie der AAAA ̇  m x 
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Tab. 13:  Einzelwerte, Mittelwerte, Standardabweichungen, Minimum und Maximum der berechneten Leistung im MLSS (PMLSSC), des 
prozentualen Anteils der berechneten Leistung im MLSS an der AAAAV 
 
EEEE
AAAAO2 max (% A AAAA ̇ 2m x), der empirisch im Feld bestimmten Leistung (PFeld), 
des prozentualen Anteils der Leistung im Feld an der AAAA ̇ 2m x (% AAAA ̇ 2m x), der Trittfrequenz (UPMFeld), der Herzfrequenz (HFFeld), des 
prozentualen Anteils der Herzfrequenz im Feld an der maximalen Herzfrequenz (%HFmax), der Geschwindigkeit (vFeld), der Fahrzeit (tFeld), 































1 264 79,6 262 79,1 92 176 89,5 37,72 52,03 18 12 
2 211 70,5 216 71,8 82 171 90,5 35,86 54,65 19 22 
3 334 75,1 337 75,8 81 163 92,2 44,11 44,73 17 14 
4 280 76,5 253 69,8 95 168 93,6 39,06 50,18 17 11 
5 266 74,7 272 76,3 90 185 99,0 38,37 51,18 19 14 
6 284 68,9 282 68,4 81 154 89,4 37,94 51,77 16 6 
7 260 65,1 230 58,4 84 172 93,9 36,82 53,10 18 10 
8 237 72,2 237 72,2 95 176 91,1 35,05 55,73 18 10 
9 273 73,1 238 64,6 99 162 92,9 38,63 50,70 16 14 
x ± SD 268±34 72,9±4,3 258±36 70,7±6,4 89±7 170±9 92,5±3,0 38,17±2,59 51,56±3,41 17,6±1,1 13±4 
min 211 65,1 216 58,4 81 154 89,4 35,05 44,73 16 6 
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Es besteht eine signifikante Korrelation zwischen PMLSSC und PFeld (r = 0,89; p <0,001), 
PMLSSC und vFeld (r = 0,92; p <0,001) sowie PMLSSC und tFeld (r = 0,93; p <0,001). PMLSSC 
und PFeld weisen keinen signifikanten Unterschied auf (p > 0,05).  
Die mittlere Differenz zwischen PMLSSC und PFeld liegt bei 9±16 Watt ( 280HXX295HXXAbb. 35XX). Die 
Trittfrequenz steht mit keinem der gemessenen Parameter in einem Zusammenhang.  HFFeld 




Abb. 35:  Bland-Altman-Plot zur Darstellung der individuellen Differenzen und individuellen 
Mittelwerte zwischen der berechneten Leistung im MLSS (PMLSSC) und der im 
Einzelzeitfahren erreichten Leistung (PFeld) und Limits of Agreement 
 
In X296HXXAbbildung 36XX sind das Streckenprofil und der Verlauf der Leistung sowie der Herzfrequenz 
eines Probanden im gesamten Einzelzeitfahren dargestellt. Die entsprechenden Graphen 
wurden in einem Intervall von 30 Sekunden gemittelt, da die Aufzeichnung der Parameter 
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durch das SRM-System mit einem Hertz erfolgt und die sonst eine zu hohe Auflösung für eine 





Abb. 36:  Einzelfallbeispiel für Leistung (schwarz), Herzfrequenz (rot) und Höhendifferenz 








Das Ziel der Teilstudie 4 bestand in dem Vergleich der berechneten Leistung im MLSS 
(PMLSSC) mit der mittleren erzielten Dauerleistung in einem Einzelzeitfahren (PFeld) unter 
Feldbedingungen.  
Die mittlere Dauer im Einzelzeitfahren betrug in der vorliegenden Untersuchung 51,56±3,41 
Minuten. Dieser Zeitraum lag innerhalb des Zeitintervalls, in dem das MLSS aufrechterhalten 
werden kann (Billat, 1996; Billat et al., 2003; Fontana et al., 2009; Baron et al., 2007). Dies 
lässt eine Betrachtung der in dieser Untersuchung berechneten Leistung im MLSS als 
prognostisches Kriterium für die Leistung im durchgeführten Einzelzeitfahren zu.  
Die systematische Abweichung zwischen PMLSSC und PFeld betrug neun Watt und ist damit 
praktisch identisch mit der von Weber (2003, unpub.) ermittelten Differenz von acht Watt, die 
mit einer in dieser Arbeit vergleichbaren Methodik ermittelt werden konnte. Die in beiden 
Untersuchungen erzielten Ergebnisse zeigen, dass durch die Berechnungsmethode die 
Leistung für einen Einzelzeitfahrwettbewerb gut abgeschätzt werden kann.  
Zur Erklärung der aufgetretenen systematischen Abweichung von PMLSSC zu PFeld sollte 
kritisch hinterfragt werden, ob die Probanden im Einzelzeitfahren ausbelastet waren und 
inwieweit Umweltbedingungen, wie Umgebungstemperatur und Windverhältnisse, die Leistung 
im Einzelzeitfahren beeinflusst haben könnten. Darüber hinaus müssen die Parameter der 
Berechnungsmethode als Einflussgrößen auf PMLSSC näher betrachtet werden. 
 
Ausbelastung der Probanden im Einzelzeitfahren 
Ob die Probanden schlussendlich tatsächlich ihre maximale Leistung über den gesamten 
Verlauf des Einzelzeitfahrens erbracht haben und somit ausbelastet waren, kann in der 
vorliegenden Untersuchung durch das Herzfrequenzverhalten und das subjektive 
Belastungsempfinden (RPE) abgeschätzt werden. 
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Padilla et al. (2000) untersuchten 18 professionelle Radfahrer und geben für ein 28-km-
Einzelzeitfahren im Feld eine mittlere Herzfrequenz von 172±9 min-1, entsprechend 85±5% der 
maximalen Herzfrequenz, an.  
Fernandez-Garcia et al. (2000) ermittelten bei 18 professionellen Radfahrern während der drei 
Einzelzeitfahrten bei der Vuelta a España 1995 (Strecke: 29,9±6,16 km, Range: 7 bis 41,6 km) 
eine mittlere Herzfrequenz von 171±6 min-1. Die mittlere Belastungsdauer betrug 38,4±20,5 
min. Bei der gleichen Untersuchungsgruppe konnten Fernandez-Garcia et al. (2000) bei den 
drei Einzelzeitfahrten der Tour de France 1996 (Strecke: 34,5±27,3 km, Range: 9,4 bis 63,5 
km) eine mittlere Herzfrequenz von 166±12 min-1 feststellen. Die Testzeit lag in dieser 
Untersuchung mit 52,2±29,8 Minuten höher als bei der Vuelta a España 1995 und entsprach 
darüber hinaus der mittleren Belastungsdauer der vorliegenden Untersuchung. 
Harnish et al. (2001) ermittelten bei acht männlichen, nicht radspezifisch trainierten Sportlern 
in einem 40-km-Zeitfahren unter Laborbedingungen eine Herzfrequenz von 174±3 min-1. 
Harnish et al. (2001) geben keinen prozentualen Anteil an der maximalen Herzfrequenz an.  
Da die Probanden 4, 7 und 9 in der vorliegenden Untersuchung mit einer Differenz von 27 bis 
35 Watt deutlich unter der berechneten Leistung im MLSS lagen, wird zunächst diskutiert, 
inwiefern diese Probanden ausbelastet waren.  
Proband 4 konnte das Zeitfahren bei einer Herzfrequenz von 169 min-1 (94% der maximalen 
Herzfrequenz) entsprechend einer Leistung von 69% der AAAA ̇ 2m x durchführen. Das subjektive 
Belastungsempfinden von 17 unterstützt die Annahme, dass keine deutliche Steigerung der 
Leistung im Einzelzeitfahren möglich gewesen wäre. 
Proband 7 wies eine Herzfrequenz von 179 min-1, entsprechend 94% der maximalen 
Herzfrequenz, bei einer Leistung entsprechend 58% der AAAA ̇ 2m x auf. Die geringe prozentuale 
Ausnutzung der AAAA ̇ 2m x könnte auf die hohe maximale Laktatbildungsrate von 1,1 mmol l
-1 s-1 
zurückzuführen sein. Das subjektive Belastungsempfinden wurde von Proband 7 mit 18 
angegeben. Diese Ergebnisse lassen vermuten, dass Proband 7 keine wesentlich höhere 
Leistung im Einzelzeitfahren hätte erbringen können. 
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Proband 9 absolvierte das Rennen bei einer Herzfrequenz von 163 min-1, dies entsprach 93% 
seiner maximalen Herzfrequenz, entsprechend einer Leistung bei einer Sauerstoffaufnahme 
von 64% der AAAA ̇ 2m x. Das subjektive Belastungsempfinden wurde mit 16 angegeben. Es wird 
davon ausgegangen, dass Proband 9 keine deutlich höhere Leistung im Einzelzeitfahren hätte 
erbringen können.  
Die in dieser Studie über den gesamten Verlauf aller Einzelzeitfahrten gemessene 
Herzfrequenz von 170±9 min-1 entsprach im Mittel 92±3% der maximalen Herzfrequenz und 
liegt somit im Range der in der Literatur zu findenden Herzfrequenzangaben von 
Einzelzeitfahrwettbewerben (Fernandez-Garcia et al., 2000; Padilla et al., 2000; Harnish et al., 
2001; Hagberg und Coyle, 1983; Mujika und Padilla, 2001). Ausgehend von den Ergebnissen 
von Fernandez-Garcia et al. (2000), Padilla et al. (2000) und Harnish et al. (2001) kann 
ebenso bestätigt werden, dass die Beanspruchungen der Probanden in dieser Untersuchung 
gemessen an der mittleren Herzfrequenz im Bereich der in realen Wettkämpfen gemessenen 
Herzfrequenzen lag. 
 
Neben der Herzfrequenz bietet das subjektive Belastungsempfinden ebenso die Möglichkeit 
bezüglich der Einschätzung der Beanspruchung im Einzelzeitfahren (Borg, 1970; Borg und 
Noble, 1974). Harnish et al. (2001) ermittelten während eines 40-km-Zeitfahrens RPE 
Angaben auf einer Skala von 6 bis 20 von 16. Baron et al. (2007) geben für eine 55-minütige 
Dauerbelastung im MLSS auf einer 10er Skala nach Borg und Ljunggren (1985) das subjektive 
Belastungsempfinden mit sechs an. Dieser Wert charakterisiert somit eine sehr anstrengende 
Belastung, die aber gerade noch aufrechterhalten werden kann. In der vorliegenden Teilstudie 
lagen die Angaben zum subjektiven Belastungempfinden bei 17,6±1,1. Dies entspricht einer 
Einschätzung von „ nstrengend“ bis „sehr sehr  nstrengend“ ( öllgen, 2004). Die RPE-
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Umweltbedingungen 
Bei Betrachtung der Herzfrequenz als Parameter der physischen Beanspruchung sollte 
beachtet werden, dass diese, ebenso wie die Leistung, durch die Umgebungstemperatur 
beeinflusst werden kann (Fernandez-Garcia et al., 2000; Maw et al., 1993; Peiffer und Abbiss, 
2011). Mehrere Studien befassten sich mit der Abhängigkeit des Herzfrequenzverhaltens 
sowie der Leistung von der Umgebungstemperatur bei Belastungen im Bereich des MLSS.  
Galloway und Maughan (1997) konnten für acht männliche, nicht spezifisch trainierte 
Radfahrer in Dauerbelastungen entsprechend einer Leistung bei einer Sauerstoffaufnahme 
von 70% der maximalen Sauerstoffaufnahme bis zur subjektiven Erschöpfung einen Anstieg 
der Herzfrequenz in Abhängigkeit der Umgebungstemperaturen von 4°C, 11°C, 21°C und 
31°C ermitteln. Dieses Ergebnisse konnte allerdings statistisch nicht abgesichert werden. 
Lediglich die Herzfrequenz bei 31°C lag signifkant über den Herzfrequenzen, die bei 4°C, 
11°C und 21°C  gemessen wurden (Galloway und Maughan, 1997). Weiterhin konnte 
festgestellt werden, dass eine gegebene Leistung bei einer Umgebungstemperatur von 11°C 
am längsten durchgehalten werden kann. 
Claremont et al. (1975) konnten die Ergebnisse von Galloway und Maughan (1997) bestätigen 
und wiesen nach, dass bei 60-minütigen Radbelastungen und konstanter Leistung bei 0°C und 
35°C signifikante Unterschiede der Herzfrequenzen bestanden. 
Tatterson et al. (2002) führten mit elf Probanden der australischen Straßenrad-
Nationalmannschaft (23,9+5,3 Jahre) 30-minütige Zeitfahrten bei Umgebungstemperaturen 
von 32°C und 23°C im Labor durch. Die Ergebnisse zeigten, dass die Herzfrequenz bei beiden 
Bedingungen in Abhängigkeit der Zeit tendenziell anstieg, was statistisch aber nicht 
abgesichert werden konnte. Weiterhin wurde festgestellt, dass die Leistung bei 32°C 
signifikant niedriger war, als bei 23°C.  
Peiffer und Abbiss (2011) konnten nachweisen, dass die Leistung bei einem 40-km-Zeitfahren 
durch die Umgebungstemperatur beeinflusst wird. Es konnte festgestellt werden, dass die 
Leistung bei 32°C signifikant niedriger lag als bei 17°C, 22°C und 27°C. Die höchste Leistung 
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wurde in dieser Untersuchung bei 17°C gemessen. Sie lag mit einer Differenz von 5 Watt 
gegenüber der Leistung bei 22°C (324 Watt) sowie einer Differenz von 7 Watt gegenüber der 
Leistung bei 27°C (322 Watt) nicht signifikant höher (329 Watt). Es sollte jedoch beachtet 
werden, dass eine um 7 Watt höhere Leistung den Angaben von Pugh (1974) zu Folge bereits 
eine Steigerung der Fahrgeschwindigkeit um 0,33 km/h bewirkt. Dies würde auf einer 40-km-
Strecke einen Zeitvorsprung von 36 Sekunden bewirken.  
Aus praktischer Sicht sowie auf Basis der Untersuchungen von Galloway und Maughan 
(1997), Claremont et al. (1975) und Tatterson et al. (2000) kann festgehalten werden, dass 
sich die Herzfrequenz in Abhängigkeit der steigenden Umgebungstemperatur, wenn auch 
nicht signifikant, erhöht. Weiterhin sollte berücksichtigt werde, dass die Leistung ab einer 
Umgebungstemperatur von 11°C mit zunehmender Temperatur abnehmen kann.  
Die Lufttemperatur im Einzelzeitfahren lag in der vorliegenden Untersuchung bei 13±4°C mit 
einem  Maximum bei 22°C und einem Minimum bei 6°C. Die Athleten 4, 7 und 9, die eine 
große Leistungsdifferenz zwischen der Leistung im Einzelzeitfahren und der berechneten 
Leistung im MLSS aufwiesen, konnten das Einzelzeitfahren bei Umgebungstemperaturen von 
11°C, 10°C bzw. 14°C durchführen. Die für die Probanden 4, 7 und 9 ermittelte große 
Differenz zwischen der Leistung im Einzelzeitfahren und der berechneten Leistung im MLSS 
kann daher durch den Einfluss der Umgebungstemperatur nicht erklärt werden. 
 
Neben der Umgebungstemperatur sollte der Wind berücksichtig werden, der die Leistung im 
Radsport beeinflussen kann (Neumann, 2000; Beneke und di Prampero, 2001). Bei 
Gegenwind erhöht sich der zu überwindende Luftwiderstand, was sich in einer erhöhten 
Leistungsabgabe und somit in einem höheren Energieverbrauch bemerkbar macht (Neumann, 
2000). Die Beanspruchung der energieliefernden Systeme ist somit bei Gegenwind höher als 
bei windstillen Bedingungen. Dies hat zur Folge, dass die erbrachte Leistung möglicherweise 
nicht über den gesamten Rennverlauf aufrechterhalten werden kann, da die energieliefernden 
Systeme eher erschöpft sind. In der vorliegenden Teilstudie wurden jedoch keine 
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Windgeschwindigkeiten gemessen, sodass keine auf Daten basierende Aussage getroffen 
werden kann, inwieweit die Leistung der Probanden durch möglichen Gegenwind beeinflusst 
wurde. Da die Rennstrecke in einem Waldgebiet liegt und somit die Fahrbahn durch die 
umstehenden Bäume vor Wind geschützt ist, wird davon ausgegangen, dass die Leistung der 
Probanden durch möglichen Gegen- oder Rückenwind wahrscheinlich nicht beeinflusst wurde. 
 
Sauerstoff/Leistungs-Beziehung (Ks4) 
Die für das Labor geltende mittlere Ks4 von 11,7 ml O2/Watt wurde auch in dieser Teilstudie 
zur Berechnung der Leistung im MLSS verwendet. Inwiefern diese 
Sauerstoffaufnahme/Leistungs-Beziehung von 11,7 ml O2/Watt individuell variiert und darüber 
hinaus auch für die auf diesem Rundkurs durchgeführte Belastung gilt, ist nicht bekannt. Eine 
geringe theoretische Erhöhung der Ks4 um 4% auf 12,1 ml O2/Watt senkt die mittlere 
berechnete Leistung im MLSS um 3,7%, von 268 Watt auf 258 Watt. Die Differenz zwischen 
der PMLSSC und PFeld würde dann Null Watt betragen. Die Kenntnis der Beziehung zwischen 
Sauerstoffaufnahme und Leistung ist somit von grundlegender Bedeutung und sollte bei der 
Anwendung der Berechnungsmethode bekannt sein.  
 
Verwendung der Modellierung zur Wettkampfprognose 
Mit Hilfe der steady-state-Modellierung nach Mader und Heck (1986) lassen sich die Leistung 
im MLSS sowie das zugrunde liegende Energiestoffwechselmuster für jeden Probanden 
individuell ermitteln. Inwiefern durch die Kenntnis der Leistung im MLSS Wettkampfzeiten 
prognostiziert werden können, wird im Folgenden näher betrachtet.  
Die mittlere Geschwindigkeit im durchgeführten Einzelzeitfahren betrug bei einer 
durchschnittlichen Fahrzeit von 51 Minuten und 34 Sekunden 38,17 km/h. Nach Pugh (1974) 
entspricht diese Geschwindigkeit einer Sauerstoffaufnahme von 4397 ml/min  (XXAbb. 37XX). Die 
Leistungsdifferenz zwischen prognostizierter Leistung im MLSS und ermittelter 
Wettkampfleistung lag im Mittel bei 9 Watt. Eine um neun Watt höhere Leistung entspricht 
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nach Mader und Heck (1991) einer Mehraufnahme von Sauerstoff von 105 ml/min (11,7 * 9 
Watt). Die prognostizierte Leistung entspricht somit einer Sauerstoffaufnahme von 4502 
ml/min sowie einer Geschwindigkeit von 38,55 km/h. Die prognostizierte 
Wettkampfgeschwindigkeit lag damit um 0,38 km/h höher als die im realen Rennen erzielte 
Geschwindigkeit. Auf eine Strecke von 32,7 km würde die berechnete Geschwindigkeit von 
38,55 km/h eine Wettkampfzeit von 50 Minuten und 53 Sekunden ergeben. Diese liegt um 41 
Sekunden unter der im realen Zeitfahren gemessenen Zeit.  
    
 
Abb. 37:  Beziehung zwischen der Sauerstoffaufnahme und der Geschwindigkeit bei 
Radbelastungen im Feld (modifiziert nach Pugh, 1974) 
 
Da die Leistung im MLSS sowie die daraus resultierende Wettkampfzeit im Einzelzeitfahren 
mit dem steady-state-Modell nach Mader und Heck (1986) recht genau bestimmt werden 
kann, könnte die Anwendung dieser Methode für Trainer und Athleten ein hilfreiches 
Instrument in der Leistungsdiagnostik darstellen. 
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4.4.5 73B73B Schlussfolgerung 
Die Leistung im MLSS kann durch die Berechnungsmethode nach Mader und Heck (1986) 
ermittelt werden. Mit einer mittleren Differenz von neun Watt liegt sie in dieser Untersuchung 
etwas höher als die in einem realen Einzelzeitfahren bestimmte Leistung. Auf Basis der 
Ergebnisse der vorliegenden Untersuchung kann weiterhin davon ausgegangen werden, dass 
durch die Berechnungsmethode die Wettkampfzeit für ein Rennen mit ähnlicher Streckenlänge 
sowie einem flachen Streckenprofil bestimmt werden kann. Darüber hinaus lässt sich, wie in 
Teilstudie 1 bereits ausgeführt, das der Leistung zugrunde liegende Stoffwechselmuster 









5  Zusammenfassende Diskussion 
 
5 9B9B8B8B6B6BZusammenfassende Diskussion  
Die Berechnungsmethode nach Mader und Heck (1986) ist ein geeignetes Kriterium, um die 
Leistung im MLSS abschätzen und darüber hinaus Wettkampfprognosen für 
Einzelzeitfahrwettbewerbe geben zu können. Des Weiteren kann der Einfluss der maximalen 
Sauerstoffaufnahme sowie der maximalen Laktatbildungsrate auf die Leistung im MLSS 
dargestellt werden. 
 
5.1 74B74BEinfluss der maximalen Sauerstoffaufnahme und der maximalen 
Laktatbildungsrate auf das maximale Laktat-steady-state 
 
Inwiefern die Veränderung der AAAA  ̇ 2m x  und AAAA  ̇  m x  einen quantitativen Einfluss auf die 
Leistung im MLSS hat, wird nun näher beleuchtet. Wird zunächst nur der Einfluss eines 
einzelnen Hauptfaktors auf das MLSS betrachtet, so stellen 256HXX273HXXAbbildung 38 XX und 257HXX274HXXAbbildung 39XXXX 
dar, dass eine theoretische Variation der AAAA  ̇ 2m x  und  ̇  m x  zu einer Veränderung der 
Leistung im MLSS führt. Die folgenden Nachberechnungen wurden mit real gemessenen 
Daten eines Probanden (27 Jahre, 72 kg, 1,71 m,  AAAA ̇ 2m x: 48 ml min
-1 kg-1,  ̇  m x: 1,091 
mmol l-1 s-1) der Teilstudie 1 durchgeführt.  
Eine theoretische Erhöhung der maximalen Sauerstoffaufnahme von 48 ml min-1 kg-1 (wenig 
ausdauertrainiert) um 25% auf 60 ml min-1 kg-1 (gut ausdauertrainiert) führt bei konstanter 
maximaler Laktatbildungsrate zu einer deutlichen Rechtsverschiebung der Brutto-
Laktatbildungsrate und somit zu einer Erhöhung des MLSS um 44%, von 148 Watt auf 213 
Watt. Die prozentuale Ausnutzung der AAAA ̇ 2m x im MLSS steigt von 60% auf 66%. Bei Senkung 
der AAAA ̇ 2m x um 25% auf 36 ml min
-1 kg-1 verschiebt sich die Brutto-Laktatbildungsrate nach 
links, was eine Verringerung des MLSS um 41%, von 148 Watt auf 87 Watt, zur Folge hat. Die 
prozentuale Ausnutzung der AAAA ̇ 2m x im MLSS sinkt dabei von 60% auf 53% ab.  
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Abb. 38: Verschiebung der Laktatbildungsrate ( AA ̇  ss) und des maximalen Laktat-steady-states in 
Abhängigkeit unterschiedlicher maximaler Sauerstoffaufnahmen bei konstanter maximaler 
Laktatbildungsrate 
 
Wird nur die maximale Laktatbildungsrate betrachtet, so kann bei einer konstanten maximalen 
Sauerstoffaufnahme von 48 ml min-1 kg-1 eine Verringerung der maximalen Laktatbildungsrate 
von 1,091 mmol l-1 s-1 um 25% auf 0,82 mmol l-1 s-1 eine Erhöhung des MLSS um 13%, von 
148 Watt auf 168 Watt, bewirken. Die prozentuale Ausnutzung der AAAA ̇ 2m x im MLSS steigt von 
60% auf 67%. Im Gegensatz dazu führt eine Erhöhung der maximalen Laktatbildungsrate von 
1,091 mmol l-1 s-1 um 25% auf 1,36 mmol l-1 s-1 zu einer Herabsetzung des MLSS um 10%, 
von 148 Watt auf 133 Watt. Die prozentuale Ausnutzung der AAAA ̇ 2m x im MLSS verringert sich 
von 60% auf 55%. Wie aus XXAbbildung 40XX ersichtlich ist, hat die maximale Sauerstoffaufnahme 
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Abb. 39:  Verschiebung der Laktatbildungsrate ( AA  ̇  ss  in Abhängigkeit unterschiedlicher 
maximaler Laktatbildungsraten sowie der Einfluss auf das maximale Laktat-steady-
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Abb. 40: Einfluss der prozentualen Veränderung der maximalen Laktatbildungsrate 
( AA ̇  m x ) und maximalen Sauerstoffaufnahme ( AA ̇ 2m x ) auf die Änderung der 
Leistung im maximalen Laktat-steady-state (MLSS)  
 
Auf Basis der MLSS-Berechnungsmethode nach Mader und Heck (1986) kann somit der 
Einfluss der maximalen Sauerstoffaufnahme sowie der maximalen Laktatbildungsrate auf den 
Energiestoffwechsel dargestellt werden. Inwiefern diese Kenntnis relevant für die Praxis sein 
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5.2 75B75BPraktische Anwendung des theoretischen Konzepts in der 
Ausdauerleistungsdiagnostik 
 
Die Berechnung des MLSS nach Mader und Heck (1986) bietet die Möglichkeit, den Einfluss 
der maximalen Laktatbildungsrate sowie der maximalen Sauerstoffaufnahme auf das MLSS 
aufzuzeigen. Inwiefern dies im praktischen Alltag der Ausdauerleistungsdiagnostik Anwendung 
finden könnte, wird im Folgenden diskutiert. 
 
5.2.1 76B76BEinfluss der maximalen Laktatbildungsrate auf das maximale Laktat-steady-state 
bei gleicher maximaler Sauerstoffaufnahme 
Zur Verdeutlichung der Abhängigkeit des MLSS von der AAAA ̇ 2m x und der AAAA ̇  m x wurde der 
Energiestoffwechsel zweier Probanden der Teilstudie 1 näher betrachtet (Tab. 14). 
 
Tab. 14:  Maximale Laktatbildungsrate ( AA ̇  m x ), maximale Sauerstoffaufnahme ( AAA ̇ 2m x ), 
Körpergewicht (KG) und empirisch bestimmte Leistung im MLSS (PMLSSE) von 







Die Ausdauerleistungsfähigkeit des Probanden 1 liegt, gemessen an der Leistung im 
empirisch ermittelten MLSS, mit 20% über der Leistung von Proband 2. Betrachtet man nun 
zur Erklärung dieser Leistungsdifferenz nur die maximalen Sauerstoffaufnahmen beider 
Probanden, wie es in vielen Ausdaueruntersuchungen getan wird, so kann festgestellt werden, 
dass sich diese nur um knapp 4% unterscheiden. Der deutliche Leistungsunterschied im 
MLSS kann somit auf Basis der maximalen Sauerstoffaufnahme allein nicht erklärt werden. 
Die maximale Laktatbildungsrate hingegen unterscheidet sich bei beiden Probanden. Proband 
Proband 
















1 0,59 60,44 79,9 273 
2 1,27 62,75 80,3 219 
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2 weist mit 1,27 mmol l-1 s-1 eine deutlich höhere maximale Laktatbildungsrate als Proband 1 
(0,59 mmol l-1 s-1) auf. Dies bedeutet, dass Proband 2 pro Zeiteinheit mehr Laktat produziert 
als Proband 1. Diese höhere Laktatproduktion kann nur durch eine höhere Eliminationsrate 
von Laktat und somit einer höheren maximalen Sauerstoffaufnahme kompensiert werden. Zur 
Steigerung der Leistung im MLSS können somit zum einen eine Verbesserung der maximalen 
Sauerstoffaufnahme sowie eine Verringerung der maximalen Laktatbildungsrate führen. Es 
kann festgehalten werden, dass bei nahezu identischer maximaler Sauerstoffaufnahme die 
maximale Laktatbildungsrate in der Interpretation der Ausdauerleistungsfähigkeit, gemessen 
an der Leistung im MLSS, an Bedeutung gewinnt und somit berücksichtigt werden sollte.  
 
5.2.2 77B77BUnterschiedliche maximale Laktatbildungsrate und maximale 
Sauerstoffaufnahme bei gleicher Leistung im maximalen Laktat-steady-state  
Die Leistung im MLSS gilt als Kriterium der Ausdauerleistungsfähigkeit. In diesem 
Zusammenhang sollte jedoch beachtet werden, dass gleiche Leistungen im MLSS durch 
unterschiedliche Kombinationen der maximalen Laktatbildungsrate und maximalen 
Sauerstoffaufnahme zustande kommen können. Im folgenden Beispiel werden real 
gemessene Daten von fünf Probanden mit teils gleicher Ausdauerleistungsfähigkeit gemessen 
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Tab. 15:  Maximale Laktatbildungsrate ( AAA ̇  m x ), maximale Sauerstoffaufnahme ( AAA ̇ 2m x ), 
Körpergewicht (KG) und empirisch ermittelte Leistung im MLSS (PMLSSE) von vier 












Zunächst werden Probanden 1 und 2 miteinander verglichen. Die Leistung im MLSS ist mit 
209 bzw. 216 Watt bei beiden Probanden nahezu identisch. Bei näherer Betrachtung fällt auf, 
dass Proband 2 mit 60,7 ml min-1 kg-1 eine höhere maximale Sauerstoffaufnahme aufweist als 
Proband 1 (45,3 ml min-1 kg-1). Würde nur die maximale Sauerstoffaufnahme als Kriterium der 
Ausdauerleistungsfähigkeit genutzt werden, so würde für Proband 2 eine höhere 
Ausdauerleistungsfähigkeit diagnostiziert werden. Die maximale Laktatbildungsrate hingegen 
liegt bei Proband 2 mit 1,01 mmol l-1 s-1 höher als die des Probanden 2 (0,64 mmol l-1 s-1). Die 
nahezu identischen Leistungen im MLSS beider Probanden (209 vs. 216 Watt) kommen somit 
durch unterschiedlich ausgeprägte maximale Leistungsfähigkeiten der Glykolyse und der 
Atmung zustande. 
Diese Tatsache kann am Vergleich von Proband 3 mit Proband 4 bestätigt werden. Auch in 
diesem Fall unterscheidet sich die Leistung im MLSS nur gering (233 vs. 239 Watt). Die 
maximale Sauerstoffaufnahme von Proband 4 liegt mit 65 ml min-1 kg-1 jedoch um 10 ml min-1 
kg-1 höher, als die von Proband 3 (55,3 ml min-1 kg-1). Dies würde wie im o.g. Beispiel 
bedeuten, dass Proband 4, gemessen an der maximalen Sauerstoffaufnahme, eine deutlich 
bessere Ausdauerleistungsfähigkeit aufweist, als Proband 3. Dies kann, gemessen an der 
Leistung im MLSS, allerdings nicht festgestellt werden. Der Grund für die ebenso fast 
Proband 
















1 0,64 45,3 90,5 209 
2 1,01 60,7 73,4 216 
3 0,74 55,3 81,9 233 
4 0,96 65,0 69,2 239 
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identischen Leistungen im MLSS könnte in der maximalen Laktatbildungsrate liegen. Proband 
3 kann die geringere maximale aerobe Kapazität mit einer geringeren maximalen 
Laktatbildungsrate kompensieren, wohingegen Proband 4 eine höhere maximale 
Laktatbildungsrate aufweist, die wiederum durch eine höhere maximale Sauerstoffaufnahme 
und daraus resultierend einer höheren Laktat-Eliminationsrate ausgeglichen werden kann. 
Die angeführten Beispiele lassen erkennen, dass nahezu gleiche Leistungen im maximalen 
Laktat-steady-state durch unterschiedliche Kombinationen von maximaler Laktatbildungsrate 
und maximaler Sauerstoffaufnahme entstehen können. Des Weiteren konnte aufgezeigt 
werden, dass lediglich die Betrachtung der maximalen Sauerstoffaufnahme allein nicht 
ausreicht, um die Ausdauerleistungsfähigkeit sicher bestimmen zu können. Eine Diagnostik 
sowie die Einbindung der maximalen Glykolyserate in die Beurteilung der 
Ausdauerleistungsfähigkeit erscheinen somit neben der bereits üblichen maximalen 
Sauerstoffaufnahme  als sinnvoll.  
 
5.2.3 78B78BEinfluss der Michaelis-Menten-Konstanten von Glykolyse und Atmung sowie der 
Sauerstoff/Leistungs-Beziehung auf die Leistung im maximalen Laktat-steady-
state 
Die freie ADP-Konzentration gilt auf zellulärer Ebene als regulierender Faktor der Glykolyse 
und der Atmung (Mader, 1984; Chance und Williams, 1955; Berg et al., 2003; Connet et al., 
1990; Chance et al., 1985). Für die Berechnung der Aktivität der beiden enzymatischen 
Energiestoffwechselreaktionen ist die Kenntnis der maximalen sowie der halbmaximalen 
Reaktionsgeschwindigkeit notwendig. Die maximale Reaktionsgeschwindigkeit (maximale 
Sauerstoffaufnahme und maximale Laktatbildungsrate) kann durch empirische Tests bestimmt 
bzw. abgeschätzt werden. Die halbmaximale Reaktionsgeschwindigkeit hingegen, die als 
Michaelis-Menten-Konstante bekannt ist, gibt für chemische Reaktionen die 
Substratkonzentration an, bei der die Reaktion bereits zu 50% aktiviert ist (Berg et al., 2003). 
In der vorliegenden Arbeit wurde die Michaelis-Menten-Konstante für die Atmung mit Ks1 = 
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0,0631 und für die Glykolyse mit Ks2 = 1,331 nach den Angaben von Mader und Heck (1986) 
für die Berechnung der Leistung im MLSS verwendet. Wie groß der Einfluss beider 
Konstanten auf die Berechnung der Leistung im MLSS ist, wird in diesem Kaptiel näher 
betrachtet. Der Wertebereich der Ks1 liegt nach Mader (1984) bei einer freien ADP-
Konzentration von 0,2 bis 0,3 mmol/kg und berechnet sich bei einem Exponent von n = 2 von 
0,04 bis 0,09. Aus XXAbbildung 41XX ist zu erkennen, dass mit zunehmender Ks1 die Leistung im 
MLSS abnimmt. Durch Veränderung der Ks1 um ±25% und dem angegebenen gültigen 
Wertebereich kann die Leistung im MLSS in einem Range von etwa 50 Watt geändert werden. 
Für die Ks2 geben Mader und Heck (1986) einen Wertebereich von 1,0 bis 1,3 mmol/kg freiem 
ADP an. Unter Verwendung des Exponenten n = 3 kann die Ks2 somit im Bereich von 1,0 bis 
1,728 liegen. Die Leistung im MLSS nimmt mit steigender Ks2 zu. Durch Veränderung der Ks2 
um ±25% und dem angegebenen gültigen Wertebereich kann die Leistung im MLSS in einem 








Abb. 41:  Einfluss der prozentualen und absoluten Änderung der halbmaximalen 
Aktivierungskonstanten der Atmung (Ks1) und Glykolyse (Ks2) auf die 
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Die Ks4 wird von Mader und Heck (1991) mit 11,7 angegeben. XXAbbildung 42XX zeigt auf, dass 
eine Veränderung der Ks4 um ±25% zu einer Änderung der Leistung im MLSS von 76 Watt bis 
-46 Watt und somit in einem Range von 122 Watt liegen kann. 
 
 
Abb. 42:  Einfluss der prozentualen und absoluten Veränderung der Ks4 auf die Leistung 
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5.2.4 79B79BKenntnis der maximalen Laktatbildungsrate und maximalen Sauerstoffaufnahme 
bei unterschiedlichen Ausdauerdisziplinen 
Besonders im Hinblick auf unterschiedliche Wettkampfanforderungen in verschiedenen 
Ausdauerdisziplinen scheint die Kenntnis der maximalen Laktatbildungsrate, der maximalen 
Sauerstoffaufnahme und insbesondere der Kombination beider Parameter hilfreich zu sein. 
Dies soll am Beispiel des Marathonlaufes und 5000-m-Laufes verdeutlicht werden.  
Der Marathonlauf ist eine Langstreckendisziplin, die über eine Distanz von 42,195 km 
durchgeführt wird. Der Weltrekord liegt auf dieser Strecke bei 2:03:38 Stunden. Dies entspricht 
somit einer mittleren Laufgeschwindigkeit von 5,7 m/s (Internetquelle: IAAF). Die 
Energiebereitstellung erfolgt während des Marathonlaufes vollständig durch die oxidative 
Phosphorylierung (Newsholm et al., 1992; Neumann et al., 1999). Die Ausnutzung der 
maximalen Sauerstoffaufnahme liegt nach Neumann et al. (1999) zwischen 60% und 85%. Die 
Beanspruchung der Glykolyse ist in einem Marathonlauf eher gering. Für Marathonläufer ist 
somit eine gut ausgeprägte aerobe Energiebereitstellung im Sinne einer hohen maximalen 
Sauerstoffaufnahme und eine eher gering ausgeprägte anaerobe Energiebereitstellung und 
somit eine geringe maximale Laktatbildungsrate von Vorteil.  
Im 5000-m-Lauf hingegen liegt der Weltrekord bei 12:37,35 Minuten bei einer 
durchschnittlichen Laufgeschwindigkeit von 6,6 m/s (Internetquelle: IAAF). Die 
Geschwindigkeit und somit die Leistung ist im 5000-m-Lauf wesentlich höher als beim 
Marathonlauf. Daraus schlussfolgernd muss sich die Beanspruchung der energieliefernden 
Systeme bei diesen beiden Ausdauerdisziplinen unterscheiden. Nach Neumann et al. (1999) 
stammt das resynthetisierte ATP während eines 5000-m-Laufes zu 75% aus dem aeroben- 
und 25% aus dem anaeroben Energiestoffwechsel. Im Gegensatz zum Marathonlauf gewinnt 
die Glykolyse im 5000-m-Lauf somit in der Energiebereitstellung an Bedeutung. Eine gut 
ausgeprägte maximale Laktatbildungsrate scheint somit für 5000-m-Läufer notwendig zu sein, 
um die intensive Laufgeschwindigkeit leisten zu können. Der prozentuale Anteil der im 
Wettkampf ausgenutzten maximalen Sauerstoffaufnahme beträgt im 5000-m-Lauf 88%-96% 
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und ist damit deutlich höher als im Marathonlauf (Neumann et al., 1999). Eine hohe 
Ausnutzung der maximalen Sauerstoffaufnahme kann ebenso nur erfolgen, wenn die 
glykolytische Leistungsfähigkeit gut ausgeprägt ist. Es liegen jedoch keine Daten über die 
maximale Laktatbildungsrate in Abhängigkeit verschiedener Sportarten vor.   
Die für den 5000-m-Lauf notwendige hohe maximale Laktatbildungsrate muss aber durch eine 
hohe maximale Laktat-Oxidationsrate ausgeglichen werden, da das zwangsläufig entstehende 
Laktat während der Belastung abgebaut werden muss. Die Oxidationsrate von Laktat ist 
abhängig von der maximalen Sauerstoffaufnahme, was begründet, dass 5000-m-Läufer eine 
hohe maximale Sauerstoffaufnahme aufweisen sollten. Marathonläufer sollten im Gegensatz 
zum 5000-m-Läufer mit einer geringeren maximalen Laktatbildungsrate ausgestattet sein um 
somit möglichst lange ohne Laktatbildung laufen zu können. Auf Grund der Annahme, dass 
Marathonläufer geringere maximale Laktatbildungsraten aufweisen als 5000-m-Läufer und 
somit weniger Laktat während der Belastung eliminieren müssen, kann erklärt werden, warum 
Marathonläufer geringere maximale Sauerstoffaufnahmen aufweisen als 5000-m-Läufer.  
Svedenhag und Sjödin (1984) untersuchten in diesem Zusammenhang die maximale 
Sauerstoffaufnahme an Mittel- und Langstreckenläufern sowie an 400-m-Sprintern der 
schwedischen Nationalmannschaft und stellten fest, dass diese sich mit zunehmender 














Abb. 43:  Maximale Sauerstoffaufnahme in Abhängigkeit der Wettkampfstrecke von 
Athleten der schwedischen Nationalmannschaft (modifiziert nach 
Svedenhag und Sjödin, 1984) 
 
Eine weitere Erklärung für die geringere maximale Sauerstoffaufnahme bei Marathonläufern 
im Vergleich zu 5000-m-Läufern könnte in der Bestimmung der maximalen 
Sauerstoffaufnahme selbst liegen. Die Bestimmung der maximalen Sauerstoffaufnahme erfolgt 
mittels Rampentest, der bis zur Ausbelastung durchgeführt werden muss (Meyer und 
Kindermann, 1999). Während des Tests kommt es zu einer stetigen Steigerung der Leistung, 
die wiederum in einer Steigerung der glykolytischen Flussrate resultiert.  
In den oberen Belastungsbereichen ist die Glykolyse somit stark aktiviert. Eine hohe maximale 
Laktatbildungsrate kann somit bewirken, dass die hochintensiven Leistungen, wie sie in den 
letzten Phasen eines AA  ̇ 2m x -Tests erfolgen, überhaupt erbracht werden können. Das 
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Aufrechterhalten dieser hochintensiven Leistung durch eine gut ausgeprägte maximale 
Laktatbildungsrate hat zur Folge, dass auch höhere maximale Sauerstoffaufnahmen 
gemessen werden können. Dies begründet die Annahme, dass durch hochintensives Training 
(HIT) und somit einer Erhöhung der maximalen Laktatbildungsrate auch höhere maximale 
Sauerstoffaufnahmen erzielt werden. Inwiefern 5000-m-Läufer höhere maximale 
Laktatbildungsraten aufweisen als Marathonläufer, ist bisher nicht bekannt und sollte in 
weiteren Studien untersucht werden.  
 
5.2.5 80B80BAuswirkungen eines High-Intensity-Trainings auf die maximale 
Laktatbildungsrate sowie die maximalen Sauerstoffaufnahme 
Das High-Intensity-Training hat in den letzten Jahren in der sportwissenschaftlichen 
Forschung an Bedeutung gewonnen. Durch Studien von Baquet et al. (2002), Tabata et al. 
(1996) und McKenna et al. (1997) konnte nachgewiesen werden, dass durch ein 
hochintensives Training die maximale Sauerstoffaufnahme erhöht werden kann. Da das High-
Intensity-Training durch einen wesentlich geringeren Trainingsumfang als die kontinuierliche 
Dauerbelastungsmethode charakterisiert ist, wird es als zeitökonomischere Methode zur 
Verbesserung der maximalen Sauerstoffaufnahme betrachtet (Dudley et al., 1982). Giballa et 
al. (2008) definieren das High-Intensity-Training wie folgt: 
 
“ IT gener lly refers to repe ted sessions of rel tively brief intermittent exercise, often 
performed with  n „„ ll-out‟‟ effort or  t  n intensity close to that which elicits AAV  EEEE AAAAO2peak.” 
 
Da die Belastungen während eines hochintensiven Trainings im Bereich der maximalen 
Sauerstoffnahme und höher liegen, ist davon auszugehen, dass diese Intensitäten primär eine 
Beanspruchung der Glykoylse und somit einen Einfluss auf die maximale glykolytische 
Flussrate haben (Parra et al., 2000; Fournier et al., 1982; MacDougall et al., 1998). Daraus 
schlussfolgernd müsste das High-Intensity-Training in einer Erhöhung der maximalen 
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Laktatbildungsrate resultieren. Es liegen jedoch keine Studien vor, die sich mit dem Einfluss 
von HIT auf die maximale Laktatbildungsrate beschäftigt haben. In der Literatur lassen sich 
jedoch Studien finden, die die Veränderung der Enzymaktitvität der Phosphofruktokinase 
(PFK) als Schlüsselenzym der Glykolyse in Abhängigkeit eines hochintensiven Trainings 
untersucht haben. 
 
Einfluss des High-Intensity Trainings auf Phosphofruktokinase und oxidative Enzyme 
 
Parra et al. (2000) wiesen an zehn männlichen Probanden (23,6±2,4 Jahre) nach, dass sich 
die PFK, aber auch das oxidative Enzym der Citrat-Synthase (CS) signifikant erhöhte. In 
dieser Untersuchung wurden zehn Probanden in zwei Gruppen eingeteilt. Die 
Probandengruppe 1 (n=5) führte täglich 30-sekündige supramaximale Sprints über einen 
Zeitraum von zwei Wochen durch. Die PFK stieg in dieser Gruppe um 106,5±8,2%, die CS um 
38,1±2%. Die Gruppe 2 führte ein sechswöchiges hochintensives Training mit einer Pause von 
zwei Tagen zwischen den Tests durch. Die PFK erhöhte sich in der Gruppe 2 signifikant um 
67,6±6,2%, die CS stieg ebenso signifikant um 28,4±2,1% an. 
Fournier et al. (1982) führten mit zwölf Jungen im Alter von 16 und 17 Jahren viermal pro 
Woche über einen Zeitraum von drei Monaten hochintensive Laufsprints über eine Distanz von 
50 bis 250 m durch. Es konnte festgestellt werden, dass die PFK sich um 21% erhöhte. Das 
oxidative Enzym Succinat-Dehydrogenase (SDH) veränderte sich nicht signifikant.  
MacDougall et al. (1998) konnten an zwölf männlichen Probanden (22,7±2 Jahre) nachweisen, 
dass durch ein dreimaliges Wingate-Training pro Woche über einen Zeitraum von sieben 
Wochen die Aktivität der Phosphofruktokinase um 49% gesteigert werden konnte. Weiterhin 
zeigen die Ergebnisse eine signifikante Erhöhung der CS-Aktivität um 36% und der SDH um 
65%. 
Linossier et al. (1993) führten mit zehn Studenten (22±2 Jahre) innerhalb von sieben Wochen 
und einem Trainingsumfang von vier Einheiten pro Woche hochintensive Belastungen durch. 
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Jede Trainingseinheit bestand aus zwei Serien, wobei eine Serie aus 8x5 sekündigen Sprints 
mit einer Pausendauer von 55 Sekunden bestand. Zwischen den Serien lag eine Pause von 
15 Minuten. Die Anzahl der Sprints wurde für jede Serie wöchentlich um einen Sprint erhöht. 
Es konnte nachgewiesen werden, dass die PFK um 19% gesteigert werden konnte. Die CS 
erhöhte sich nicht signifikant um 14%. Weiterhin konnte festgestellt werden, dass die AAV  EEEE AAO2peak 
sich nicht signifikant veränderte.  
 Die Steigerung der Phosphofruktokinase durch hochintensives Training konnte durch weitere 
Studien u.a. von Costill et al. (1979), Roberts et al. (1982) sowie Simoneau et al. (1987) 
nachgewiesen werden. Die prozentualen Veränderungen der PFK liegen in den angeführten 
Untersuchungen zwischen 16% und 106%. Einen Überblick über Untersuchungen zu Enzym-
Adapationen des Muskels in Abhängigkeit eines hochintensives Training geben Ross und 
Leveritt (2001). 
 
Neben der Steigerung der glykolytischen Enzymaktivität konnten einige angeführte Studien 
ebenso eine Erhöhung der oxidativen Enzymaktivität nachweisen (Parra et al., 2000; 
MacDougall et al., 1998). Inwiefern HIT auch zu einer Steigerung der maximalen 
Sauerstoffaufnahme führt, wurde u.a. durch Studien von Baquet et al. (2002), Tabata et al. 
(1996), McKenna et al. (1997), Sperrlich et al. (2010) sowie Helgerud et al. (2001) untersucht. 
Baquet et al. (2002) wiesen an 33 Mädchen und Jungen im Alter von acht bis elf Jahren nach, 
dass ein zweimaliges hochintensives Intervalltraining (supramaximal, Sprintdauer 10 bis 20 s) 
pro Woche über einen Gesamtzeitraum von sieben Wochen die maximale 
Sauerstoffaufnahme von 43,9 ml min-1 kg-1 auf 47,5 ml min-1 kg-1 signifikant erhöhte. Dies 
entsprach einer Steigerung um 7%.  
Tabata et al. (1996) untersuchten sieben männliche Probanden (23±1 Jahre) in einem Zeitraum 
von sechs Wochen. Die Probanden führten an fünf Tagen pro Woche mehrere supramaximale 
Sprints entsprechend 170% der maximalen Sauerstoffaufnahme mit einer Dauer von 20 s 
durch. Die Pausen zwischen den Sprints lagen bei 10 s. Es konnte festgestellt werden, dass 
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sich die maximale Sauerstoffaufnahme von 48,2 ml min-1 kg-1 auf 55 ml min-1 kg-1 erhöhte. Dies 
entsprach einer Steigerung um 14%. 
McKenna et al. (1997) führten mit acht männlichen Probanden (20,9±0,6 Jahre) während einer 
siebenwöchigen Untersuchungszeit vier bis zehn 30-sekündige Sprints pro Trainingseinheit 
auf einem Radergometer durch. Innerhalb einer Woche wurden drei Trainingseinheiten 
absolviert. Die Ergebnisse zeigen auf, dass die maximale Sauerstoffaufnahme um 15% 
anstieg. 
Fournier et al. (1982) konnten nachweisen, dass innerhalb von drei Monaten hochintensive 
Laufsprints über eine Distanz von 50 bis 250 m zu einer signifikanten Erhöhung der 
maximalen Sauerstoffaufnahme von 59,5 ml min-1 kg-1 auf 63,2 ml min-1 kg-1 führte. Dies 
entsprach einem Anstieg um 6%. 
Sperlich et al. (2010) führten mit 26 Schwimmsportlern (13 männlich, 13 weiblich; 10,4±1,4 
Jahre) mittels Cross-Over-Design hochintensive Intervallbelastungen sowie Dauerbelastungen 
(High-Volume-Training, HVT) über einen Zeitraum von zweimal fünf Wochen durch. Beide 
Gruppen trainierten fünfmal pro Woche. Die hochintensiven Intervallbelastungen entsprachen 
92% der persönlichen Bestzeit auf einer Streckenlänge von 50 bis 300 m. Die gesamte 
Belastungszeit pro Trainingseinheit lag für die Gruppe mit hochintensivem Training bei 30 
Minuten, für die Gruppe mit Dauerbelastungen entsprechend 85% der persönlichen 
Bestleistung bei 60 Minuten. Die maximale Sauerstoffaufnahme erhöhte sich für die HIT-
Gruppe um 10,2%, für die HVT-Gruppe um 8,2%. Weiterhin konnte festgestellt werden, dass 
sich die maximale Laktatbildungsrate um 20,1% durch das HIT erhöhte und durch das HVT-
Training um 30,1% senkte. Zu beachten ist hierbei, dass die maximale Laktatbildungsrate 
nach den Angaben von Heck und Schulz (2002) ermittelt wurde. Die zur Ermittlung der 
maximalen glykolytischen Rate festgesetzte Belastungszeit betrug in der Untersuchung von 
Sperlich et al. (2010) allerdings 84,2±9,6 s und ist damit deutlich von der Belastungsdauer, die 
in der vorliegenden Teilstudie 3 ermittelt werden konnte sowie von der in der Literatur zur 
Ermittlung der maximalen Laktatbildungsrate angegeben Belastungsdauer von 7 bis 15 s 
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entfernt (Heck und Schulz, 2002; Bleicher et al. 1998). Es ist somit davon auszugehen, dass 
die ermittelte Laktatbildungsrate keiner maximalen Laktatbildungsrate entsprach, was die 
absoluten Werte mit 0,051± 0,031 mmol l-1s-1  ebenso belegen.  
Helgerud et al. (2001) untersuchten an neun männlichen talentierten jugendlichen 
Fußballspielern den Einfluss von einem 4x4-minütigen hochintensiven Lauf-Intervalltraining 
entsprechend 90% bis 95% der maximalen Herzfrequenz auf die maximale 
Sauerstoffaufnahme. Die Ergebnisse zeigen, dass die Intervention zu einer signifikanten 
Steigerung der maximalen Sauerstoffaufnahme von 58,1±4,5 ml min-1 kg-1 auf 64,3±3,9 ml 
min-1 kg-1 führte, was einer Erhöhung um 10% entsprach.  
Die angeführten Studien zeigen auf, dass die Steigerung der maximalen Sauerstoffaufnahme 
durch HIT in einem Intervall von 7% bis 15% liegen kann.  
 
Schlussfolgernd kann angenommen werden, dass hochintensives Training eine Erhöhung der 
maximalen glykolytischen Leistungsfähigkeit sowie eine Steigerung der maximalen 
Sauerstoffaufnahme bewirkt. Im Vergleich der beiden maximalen Leistungsfähigkeiten von 
Atmung und Glykolyse hat das HIT einen größeren Einfluss auf die Entwicklung der 
maximalen glykolytischen Leistungsfähigkeit gegenüber der maximalen Sauerstoffaufnahme. 
Es scheint jedoch nachvollziehbar zu sein, dass auf der einen Seite die maximale 
Sauerstoffaufnahme durch ein Training mit geringen Intensitäten und hohen Umfängen, auf 
der anderen Seite aber ebenso durch ein hochintensives, von kurzen Umfängen 
charakterisiertes Training erfolgen kann (Giballa et al., 2008). Hierbei sollte beachtet werden, 
dass die Steigerung der maximalen Sauerstoffaufnahme auf Basis dieser zwei 
Trainingsmethoden durch jeweils unterschiedliche physiologische Energiestoffwechselmuster 
bestimmt ist. Die Steigerung der maximalen Sauerstoffaufnahme durch ein Training mit 
geringen Intensitäten und hohen Umfängen hat primär eine Erhöhung der 
Mitochondrienmasse sowie der oxidativen Enzyme zur Folge hat (Tonkonogi et al., 2000; 
Wibom et al., 1992; Philipps et al., 1996). Das HIT hingegen führt primär zu einer Steigerung 
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der maximalen glykolytischen Leistungsfähigkeit (Parra et al., 2000; MacDougall et al., 1998). 
Dies wiederum kann bewirken, dass höhere Leistungen im maximalen Bereich eines 
Rampentests erreicht werden und daraus schlussfolgernd die maximale Sauerstoffaufnahme 
ebenso höher gemessen werden kann.  
Es sollte somit beachtet werden, dass die durch ein HIT gesteigerte maximale 
Sauerstoffaufnahme mit einer Erhöhung der maximalen glykolytischen Leistungsfähigkeit 
einhergehen kann. Diese erhöhte maximale glykolytische Leistungsfähigkeit kann wiederum 
eine Verringerung der Leistung im MLSS und somit eine Senkung der 
Ausdauerleistungsfähigkeit zur Folge haben. Dies lässt den Schluss zu, dass eine alleinige 
Betrachtung der maximalen Sauerstoffaufnahme zur Beurteilung der 
Ausdauerleistungsfähigkeit nicht ausreichend ist. Die maximale glykolytische 
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6 10B10BSchlussfolgerung 
Die Berechnungsmethode nach Mader und Heck (1986) ist eine valide Methode zur 
Abschätzung der Leistung im maximalen Laktat-steady-state. Darüber hinaus kann die 
berechnete Leistung im maximalen Laktat-steady-state als prognostisches Kriterium für 
Wettkampfleistungen im Einzelzeitradfahren in der Ebene für die in dieser Arbeit untersuchte 
Wettkampfdauer angewendet werden. Durch die Kenntnis der Aktivität der Glykolyse und der 
Atmung bietet die MLSS-Berechnungsmethode gleichzeitig die Möglichkeit, einen 
differenzierten Einblick in das Verhalten des Energiestoffwechsels in Abhängigkeit einer 
Belastung zu erhalten. Den größten Einfluss auf die Leistung im MLSS haben hierbei die 
maximale Sauerstoffaufnahme sowie die Sauerstoffaufnahme/Leistungs-Beziehung. Weiterhin 
müssen zur Berechnung der Leistung im MLSS die halbmaximalen Aktivierungskonstanten 
von Glykolyse und Atmung sowie die maximale Laktatbildungsrate bekannt sein. 
Die Abschätzung der maximalen Laktatbildungsrate gestaltet sich methodisch jedoch weiterhin 
problematisch. Hierbei sollte beachtet werden, dass insbesondere die unterschiedlichen 
Beschleunigungsfähigkeiten von Sprintern und Ausdauerathleten, die koordinativen 
Anforderungen für Nichtradsportler, die Ermittlung des laktatfreien Zeitintervalls sowie das 
mathematische Problem bezüglich des verwendeten Quotienten einen Einfluss auf die 
Bestimmung der maximalen glykolytischen Rate haben. Die Belastungszeit zur Bestimmung 
der maximalen Laktatbildungsrate sollte vom laktatfreien Zeitintervall ausreichend entfernt, 
jedoch vor dem Einsetzen der azidosebedingten Hemmung der Glykolyse beendet sein. Die 
Belastungsdauer sollte um die zehn Sekunden liegen. 
Weiterhin konnte für die empirisch ermittelte Leistung im MLSS eine hohe Reliabilität und 
geringe Tag-zu-Tag-Variabilität im MLSS festgestellt werden. Die krititsche Differenz der 
Leistung im MLSS lag bei ±20 Watt, sodass davon ausgegangen wird, dass eine Veränderung 
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7 11B11B9B9B7B7BZusammenfassung 
Der Hauptschwerpunkt der vorliegenden Arbeit bestand in der praktischen Überprüfung der 
mathematisch bestimmten Leistung im MLSS nach der Methode von Mader und Heck (1986) 
für Nichtradsportler mit unterschiedlicher Ausdauerleistungsfähigkeit. Des Weiteren wurde der 
Einfluss der Belastungsdauer auf die Bestimmung der maximalen Laktatbildungsrate sowie die 
Reliabilität, Tag-zu-Tag-Variabilität und kritische Differenz der empirisch ermittelten Leistung 
im MLSS untersucht. Darüber hinaus wurde die praktische Relevanz der mathematisch 
bestimmten Leistung im MLSS (Mader und Heck, 1986) für Einzelzeitfahrwettbewerbe 
überprüft. Zur Bearbeitung dieser Schwerpunkte wurden vier Teilstudien durchgeführt. 
 
Teilstudie 1:  Vergleich von mathematisch und empirisch ermittelter Leistung im 
 maximalen Laktat-steady-state 
 
 
Die Teilstudie 1 untersuchte die Übereinstimmung der mathematisch bestimmten Leistung im 
MLSS auf Grundlage der Berechnungsmethode von Mader und Heck (1986) mit der durch 30-
minütige Dauerbelastungen empirisch ermittelten Leistung im MLSS im Labor. An der 
Untersuchung nahmen 58 männliche, subjektiv gesunde Probanden (25,1±4,6 Jahre, 74,5± 
7,3 kg, 179±7 cm, AA ̇ 2m x: 59,2±7,8 ml min
-1 kg-1) teil. Die Probanden führten zunächst einen 
Test zur Bestimmung der maximalen Sauerstoffaufnahme sowie einen Test zur Ermittlung der 
maximalen Laktatbildungsrate in randomisierter Reihenfolge durch. Auf Basis der maximalen 
Sauerstoffaufnahme und der maximalen Laktatbildungsrate wurde die Leistung im MLSS 
berechnet (Mader und Heck, 1986). Anschließend fuhren die Probanden mehrere 30-minütige 
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Die wesentlichen Befunde der Teilstudie 1 waren: 
 
 Die mittlere Differenz zwischen der empirisch bestimmten und berechneten Leistung im 
MLSS betrug -13±24 Watt. Individuelle Abweichungen lagen zwischen 50 und -70 
Watt. 
 
 Es konnte kein Zusammenhang (r = -0,26; p > 0,05)  zwischen der maximalen 
Laktatbildungsrate und der empirisch ermittelten Leistung im MLSS berechnet werden.  
 
 Die maximale Sauerstoffaufnahme korrelierte (r = 0,82; p < 0,001) mit der empirisch 
gemessenen Leistung im MLSS. 
 
Die Leistung im MLSS ist durch die Berechnungsmethode von Mader und Heck (1986) valide 
bestimmbar. Darüber hinaus kann der Einfluss der maximalen Laktatbildungsrate sowie der 
maximalen Sauerstoffaufnahme auf die Leistung im MLSS dargestellt werden. 
 
 
Teilstudie 2:  Reliabilität und Tag-zu-Tag-Variabilität der Leistung, Blutlaktat-
 konzentration und Herzfrequenz im maximalen Laktat-steady-state 
 
 
Die Teilstudie 2 beschäftigte sich mit der Bestimmung der Reliabilität und Tag-zu-Tag-
Variabilität der Leistung, Blutlaktatkonzentration und Herzfrequenz im MLSS. Darüber hinaus 
wurde die kritische Differenz zur Ermittlung von individuellen Veränderungen der Leistung im 
Längsschnitt bestimmt. 32 männliche, subjektiv gesunde Probanden (25,3±3 Jahre; 76±8 kg; 
180,2 ± 7cm; AAAA ̇ 2m x: 55,6±6 ml min
-1 kg-1) aus unterschiedlichen Sportarten nahmen an der 
Untersuchung teil. Die Probanden führten mehrere 30-minütige Dauerbelastungen zur 
Ermittlung der Leistung im MLSS durch. Die Untersuchung war beendet, wenn das MLSS für 
jeden Probanden viermal bestimmt werden konnte.  
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Die wesentlichen Befunde der Teilstudie 2 waren: 
 
 Die Leistung und die Herzfrequenz im MLSS waren durch eine hohe Reliabilität (ICC 
PMLSS = 0,98; p < 0,01; RMSE PMLSS = 8 Watt  ICC HFMLSS 0,92; p < 0,01; RMSE 
HFMLSS 5 min
-1 ) und eine geringe Tag-zu-Tag-Variabilität (VK PMLSS 3%; VK HFMLSS = 
2,7%)  charakterisiert.  
 
 Die kritische Differenz für die Leistung im MLSS wurde im Mittel mit ±8,4% 
entsprechend ±20 Watt berechnet.  
 
 Die Blutlaktatkonzentration im MLSS wies eine geringe Reliabilität (ICC = 0,71; p < 
0,001; RMSE = 0,9 mmol/l) und eine hohe Tag-zu-Tag-Variabilität (VK = 16,6%) auf.   
 
 Die Variabilität der Leistung (r = -0,21; p > 0,05), der Blutlaktatkonzentration (r = -0,13; 
p > 0,05) und der Herzfrequenz (r = 0,14; p > 0,05) waren unabhängig von der 
Ausdauerleistungsfähigkeit. 
 
Die Leistung im MLSS ist durch 30-minütige Dauerbelastungen für die untersuchte 
Probandengruppe reliabel messbar. Um eine bedeutsame individuelle Verbesserung oder 
Verschlechterung der MLSS-Leistung im Längsschnitt annehmen zu können, muss diese sich 
um ±20 Watt verändert haben. Im Gegensatz zur Leistung charakterisiert die 
Blutlaktatkonzentration im MLSS eine höhere Variabilität, was bei der Interpretation von 
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Teilstudie 3: Einfluss der Belastungszeit auf die Laktatbildungsrate im Radsprint 
 
Teilstudie 3 untersuchte den Einfluss der Belastungszeit auf die Laktatbildungsrate. 22 
männliche, subjektiv gesunde Probanden (27,1±4,0 Jahre, 177,9±6,4 cm, 71,7±7,5 kg), 
überwiegend Radsportler, nahmen an der Untersuchung teil. Die Probanden fuhren in 
randomisierter Reihenfolge supramaximale Sprints mit einer Belastungszeit von 6, 9, 11, 13, 
15, 18 und 20 Sekunden an verschiedenen Tagen. Die Bestimmung der Laktatbildungsrate 
erfolgte auf Basis der Angaben von Heck und Schulz (2002).  
 
Die wesentlichen Befunde der Teilstudie 3 waren: 
 
 Die Laktatbildungsrate war abhängig von der Belastungsdauer (ANOVA, p < 0,01).  
 
 Die maximale Nachbelastungslaktatkonzentration stieg mit zunehmender 
Belastungsdauer an (ANOVA, p < 0,001). 
 
 Die Belastungsdauer hatte keinen Einfluss auf das laktatfreie Zeitintervall (ANOVA, p > 
0,05). 
 
Die maximale Laktatbildungsrate wurde in der vorliegenden Teilstudie bei sechs Sekunden 
ermittelt. Auf Grund der Berechnungsmethode und des Einflusses des laktatfreien 
Zeitintervalls auf die maximale Laktatbildungsrate sollte beachtet werden, dass der 6-
Sekunden-Test in der Bestimmung der maximalen Laktatbildungsrate zwischen Sprintern und 
Ausdauertrainierten unrealistische Werte ergibt. Es wird somit davon ausgegangen, dass die 
maximale Laktatbildungsrate bei einer Belastungsdauer um zehn Sekunden gemessen 
werden kann. In weiteren Untersuchungen sollte die Reliabilität sowie die Tag-zu-Tag-
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Teilstudie 4:  Vergleich der berechneten Leistung im maximalen Laktat-steady-state 
 mit der Leistung in einem Einzelzeitfahren 
 
Die Teilstudie 4 beschäftigte sich mit der Übereinstimmung der mathematisch bestimmten 
Leistung im MLSS mit der in einem Einzelzeitfahren ermittelten mittleren Leistung. An der 
Untersuchung nahmen neun männliche, subjektiv gesunde Probanden teil (29,3±3,0 Jahre, 
179,9±7 cm, 75,4±8,6 kg, AAA V  EEEE AAAAO2 max: 64,8±5,7 ml/min). Die Probanden führten zunächst in 
randomisierter Reihenfolge einen Test zur Bestimmung der maximalen Sauerstoffaufnahme 
sowie einen Test zur Ermittlung der maximalen Laktatbildungsrate durch. Anschließend wurde 
die Leistung im MLSS nach der Methode von Mader und Heck (1986) berechnet. Weiterhin 
führten die Probanden ein Einzelzeitfahren auf einer Strecke von 32,7 km durch.  
 
Die wesentlichen Befunde der Teilstudie 4 waren: 
 
 Die mittlere Differenz zwischen der berechneten Leistung im MLSS und der Leistung in 
einem Einzelzeitfahren betrug 9±16 Watt.  
 
 Die rechnerisch ermittelte Wettkampfzeit lag für die berechnete Leistung um 41 
Sekunden unter der im realen Rennen gemessenen Wettkampfzeit. 
  
Die ermittelten Ergebnisse lassen den Schluss zu, dass die rechnerisch ermittelte Leistung im 
MLSS als Kriterium der Ausdauerleistungsfähigkeit in einem Einzelzeitfahren betrachtet und 
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